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1.- INTRODUCCIÓN.
ATEROSCLEROSIS FRENTE A HIPERLIPEMIAS.
1.1.1. - HIPERCOLESTEROLEMIA.
1.1.1.1.- DEFINICIÓN.
Hay dos puntos de vista conflictivos a la hora de definir cual es el nivel de
colesterol plasmático elevado (GRUNDY, 1986’~~).
Desde uno de ellos, la hipercolesterolemia, podría ser definida como el nivel de
colesterol en el percentil 95 superior de una población dada; lo que traducido a una
población americana de mediana edad, se correspondería con una concentración
plasmática de colesterol entre 275 y 290 mg/dL (7,11 - 7,50 mmol/L).
La otra alternativa, sería definir la hipercolesterolemia, como la concentración de
colesterol asociada con un aumento significativo del riesgo de enfermedad coronaria;
definición aceptada en la “CONSENSUS CONFERENCE ON CHOLESTEROL” de
198576, donde se establecieron los siguientes valores:
COLESTEROL, mg/dL (mmol/L)
1
Hip ercolesterolem¡a
Edad
moderada severa
20-29 > 200 (5,17) > 220 (5,69)
30-39 > 220 (5,69) > 240 (6,21)
> 40 > 240 (6,21) > 260 (6,72)
TABLA 1: Valores de concentraciones de colesterol en relación can la edad.
1.1.-
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Igualmente National Cholesterol Education Program y en la American Heart
Association, se establece un valor máximo para el colesterol de 200 mg/dL
(STEI NBERG, 1 989~3fl.
En nuestro país, las recomendaciones para la prevención de la arterosclerosis
publicadas por la Sociedad Española de Arterosclerosis (CARMENA, 198965) consideran
que las cifras deseables de lípidos plasmáticos son:
- colesterol total: < 200 mg./dl.
- cLDL: < 150 ml./dl.
- cHDL: > 35 mg./dl.
1.1.1.2.- CAUSAS DE LA HIPERCOLESTEROLEMIA.
El 98% de las hipercolesterolemias primarias son de origen genético o dietético o
una combinación de ambos; mientras que, el 2% restante están causadas por
anormalidades en el codigo genético para los receptores de lipoproteinas de baja densidad
(LDL), siendo éstas las formas más dramáticas de hipercolesterolémias (GRUNDY,
1986175).
GOLDSTEIN y BROWN en 1977155, encontraron que la síntesis de receptores de
LDL se regula de acuerdo con la cantidad de colesterol en las células, de manera que
cualquier factor que aumente la concentración de colesterol hepático, puede suprimir la
actividad de los receptores de LDL. Por ejemplo una absorción anormalmente elevada
de colesterol, o una disminución de la conversión de colesterol en los ácidos biliares,
podrían aumentar el nivel de colesterol, pudiendo inhibir la síntesis de receptores.
También puede haber un defecto en el mecanismo de transporte de los receptores de LDL
en las células, de tal modo que pocos receptores alcanzarían la superficie celular.
Una de las principales causas de la hipercolesterolémia familiar y de otras formas
de hipercolesterolémia es la disminución en el número de receptores de LDL funcionantes
(GRUNDY, 1986)175. Una causa, aunque poco frecuente, de reducción de la actividad
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de los receptores de LDL, ha sido descrita en un pequeño número de pacientes
(GRUNDY, 1986)175, y consiste en la existencia de una LDL anormal que tiene una
afinidad reducida por los receptores. Otra causa, viene determinada por un aumento de
las VLDL, precursoras de las LDL.
Aunque los factores genéticos tienen un papel importante en la hipercolesterolemia
primaria, la dieta juega también un papel significativo en un gran número de casos
(GRUNDY, 1986’~~).
En cuanto al aumento del colesterol con la edad, se han propuesto dos factores
responsables (GRUNDY, 1985)176: por una parte un aumento en la producción de LDL,
y por otra una disminución en el aclaramiento de LDL. Ambos cambios se podrían
explicar por una disminución de la actividad de los receptores de LDL dependiente de la
edad, así como por un aumento en la producción de VLDL igualmente edad-dependiente.
1.1.1.3.- NIVELES PLASMÁTICOS DE COLESTEROL Y ENFERMEDAD
CORONARIA.
Son muchos los estudios de seguimiento que demuestran una correlación positiva
entre la concentración de colesterol plasmático y el riesgo de enfermedad coronaria,
poniéndose de manifiesto que esto es debido al efecto aterogénico del colesterol,
existiendo ademas una correlación lineal entre la concentración plasmática de colesterol
y la severidad de la aterosclerosis (The Framinghan Study [KANNEL, 1971270;
CASTELLI, 198868 ], the Pooling Project [19w] , Israeli Prospective Study
[GOLDBOURT, 1985 185] the Multiple Risk Factor Intervention Trial [STAMLER
l986]~~~).
Los resultados de todos estos estudios son muy similares, poniendo de manifiesto
que la enfermedad coronaria aparece casi invariablemente a niveles de colesterol por
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enzima de 200 a 220 mg/dL (5.17 a 5.69 mmol/L). Y con niveles superiores a estos, el
riesgo de enfermedad coronaria aumenta cuando lo hace la concentración de colesterol
plasmático.
A esto hay que añadir que la coexistencia de otros factores de riesgo, tales como
la edad, la hipertensión y el hábito tabáquico, tienen un efecto aditivo o incluso
multiplicativo sobre el riesgo de enfermedad coronaria.
1.1.1.4.- NIVELES PLASMATICOS OPTIMOS DE COLESTEROL.-
Aunque la mayoría de los investigadores creen que el nivel de colesterol debe ser
lo más bajo posible, en un estudio realizado por epidemiólogos e investigadores clínicos
y experimentales, se ha propuesto que el nivel de colesterol ideal para adultos debería
estar entre 130 y 190 mg/dL (3,36 - 4,91 mmol/L) (STAMLER, 1979)438.
Estos niveles parecen razonables ya que, según los diferentes estudios prospectivos
(KANNEL, 1971270; POOLING PROJECT RESEARCH GROUP,
1985fl3; STAMLER,
1986~~~; CASTELLI, 198868), por encima de estos valores, aumenta considerablemente
el riesgo de enfermedad coronaria.
Según el Framinghan Study (KANNEL, 1971270; CASTELLI, 198868), si ademas
se identifica una enfermedad coronaria, ictus, vasculopatía periférica o dos factores de
riesgo (sexo masculino, antecedentes familiares de enfermedad coronaria, tabaquismo,
hipertensión arterial, niveles de lipoproteinas de alta densidad [HDL] inferiores a 35
mg/dL, obesidad, diabetes, etc.), entonces los niveles de colesterol LDL, deben estar por
debajo de 130 mg/dL.
5 - Introducción -
1.1.2. - ATEROGÉNESIS.
1.1.2.1.- PAPEL DE LAS LIPOPROTEINAS PLASMATICAS.
Se admite en la actualidad, que la hipercolesterolemia es una causa importante en
la enfermedad coronaria. Así lo atestiguan diferentes estudios de intervención clínica en
los que se demuestra la utilidad de los tratamientos correctores de la hipercolesterolemia.
A traves de los diferentes consensos americanos y europeos para el control del colesterol,
se vienen desarrollando líneas de consejo dietético y tratamiento, fruto de las cuales son
los espectaculares descensos en la morbi/mortalidad coronaria observados en los Estados
Unidos y otros paises del Centro y Norte de Europa.
Sin embargo, la mayoría de los investigadores concuerdan que la aterosclerosis y
sus manifestaciones clínicas, no responden a un único elemento etiopatogénico,
pudiéndose observar la enfermedad con cualquier nivel de colesterolemia. Lo que lleva
a considerar a la aterogénesis como el resultado de diferentes factores endógenos y
exógenos que condicionan la respuesta biológica de las celulas de la pared arterial, en
presencia de un determinado nivel de colesterol plasmático (PIPER,1956370; ROSS,
1986403; STEINBERG, 1987M2).
El colesterol plasmático se transporta en la sangre en diferentes tipos o clases de
complejos lipoproteicos. A cada una de estas lipoproteinas se le otorga un papel en el
transporte y metabolismo del colesterol y consecuentemente en el desarrollo de la
aterosclerosis. Así, se ha sugerido que las lipoproteinas de baja densidad (LDL) son
aterogénicas (LIPID RESEARCH CLINICS PROGRAM, 1984)~’~, mientras que las de
alta densidad (HDL) resultan protectoras contra la aterosclerosis (RUSS,195 U96;
MILLER, 1975323; GORDON,1977’~tj.
Este concepto se complica con recientes descubrimientos que demuestran la
heterogenicidad de cada clase de lipoproteina, consistente en una variedad de particulas,
que difieren en tamaño, composición química y contenido apoprotéico (RUDEL,
1985’M>5;
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MARZETTA, 1989322).
Diferentes estudios sugieren que determinadas subclases de LDL ó HDL son más
o menos dominantes en situaciones de riesgo elevado para la aterosclerosis. Así por
ejemplo, el aumento de HDL de gran tamaño se correlaciona con menor número de
estenosis coronarias en humanos (CASTELLI, 1988)68. El estudio de las propiedades y
mecanismos de formación de estas subclases lipoprotéicas aportará importante
información sobre el papel de las lipoproteinas en la aterogénesis.
1.1.2.2.- INTERACCIONES DE LA LIIPOPROTEINAS CON LA PARED
ARTERIAL
Diferentes estudios sobre la composición química de las lesiones ateroscleróticas
aportaron los primeros indicios de que los lípidos plasmáticos contribuyen a la
aterogénesis y su progreso. De esta forma, se demostró que la composición ácido-grasa
del colesterol localizado en las placas de ateroma es muy semejante al de los ésteres de
colesterol de las LDL (SMITH, 1965)430. Posteriormente se pudo comprobar que el
colesterol de estas lesiones provenía del influjo arterial (paso desde la sangre circulante
a la estructura de la pared) del colesterol esterificado de las lipoproteinas circulantes
(ZILVERSMIT, í975~~~; STENDER, 1980~5M6). Las lipoproteinas atraviesan la barrera
endotelial como parte de un proceso normal de intercambio entre la pared arterial y el
pla.sma, facilitando la llegada a las células arteriales de los nutrientes necesarios. Este
transpone podría realizarse a traves de vesículas mediante un mecanismo de endocitosis
y posterior exocitosis hacia la íntima arterial (VASILE, 1983)467, aunque otros autores
sugieren otras posibles vías a traves de las uniones intercelulares (KLIMOV, 1983)283,
e incluso se ha propuesto el transporte de colesterol libre desde el plasma al endotelio y
a la íntima por un mecanismo de gradiente (FIELDING, 1984)108.
Las lipoproteinas, por lo tanto, van a entrar en la pared arterial salvando la capa
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de células endoteliales que recubre los vasos, esta barrera endotelial (de alguna manera
permeable) regula el paso a su través de las diferentes lipoproteinas. No obstante, se
observa una mayor facilidad al paso de las LDL en situaciones de hipercolesterolemia
(NAVAD, 1986)~~~
Aunque las lipoproteinas atraviesan el endotelio como partículas intactas
(STENDER, 198 1”5’fl, es posible que se modifiquen al entrar en contacto con las células
endoteliales, viéndose afectada su ulterior interacción con otros componentes de la pared
arterial.
A) Interacción de las lipoproteinas con los macrófagos.
En el proceso de transporte de las LDL a través del endotelio o durante su
permanencia en la pared arterial, algunas LDL serán modificadas (por acetilación,
acetoacetilación, oxidación) favoreciéndose su atrapamiento por los macrófagos de la
retina (STENDER, 1981~5~6; COTRAN, 198778; STEINBERG, I987~2>.
De capital importancia parece la interacción de las LDL-modificadas con los
macrófagos, células provenientes de los monocitos sanguíneos (LEWIS, 1983)309, que van
a acumular el colesterol transportado por estas lipoproteinas. Los macrófagos son las
células cargadas de lípidos, predominantes en las primeras lesiones ateroscleróticas;
mientras que, las células musculares lisas se van a encontrar en mayor proporción en las
lesiones más desarrolladas (FAGGIO’JTO, 1984105; COTRAN, 198778).
El macrófago acumula el colesterol de las LDL, transformándose en células
espumosas (COTRAN, 1987)78.
Otra clase de lipoproteinas que son incorporadas al macrófago son las lipoproteinas
de baja densidad que migran en posición beta (beta-VLDL), dando lugar a su
internalización e hidrólisis, la reesterificación del colesterol y su depósito en gotas de
lípido produciendo la célula espumosa (GIANTURCO, 1986)~~~.
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La captación de lipoproteinas oxidadas puede estimular en el macrófago la
secreción de citoquinas, factores de crecimiento y otros mediadores que estimulan la
secreción de colágeno, favorecen la proliferación de células musculares lisas y aumentan
aun más la oxidación de LDL (CHAIT, 198269; BROWN, 198350; STEINBERG,
1989”3fl.
Todo ello tiende a incrementar la placa de ateroma y lo que en la mayoría de los
tejidos sería una respuesta normal de curación o cicatrización, en el estrecho espacio de
una arteria coronaria, podría resultar catastrófico (BRAN, 198350)
B) Interacción de las lipoproteinas con las células musculares lisas.
Es conocido desde hace muchos años (STARY,
1982)MO, que las células
musculares lisas de la íntima desempeñan un importante papel en el desarrollo de las
lesiones ateroscleróticas. Tanto las células endoteliales como los macrófagos y las
plaquetas segregan factores de crecimiento capaces de inducir la proliferación de las
células musculares lisas (CHAIT, 1980,1982)69.70.
Algunas de las células musculares lisas de la íntima pueden transformarse en células
espumosas por el acumulo de ésteres de colesterol (GHIDONI, 1967)’t Otras, son
capaces de sintetizar grandes cantidades de componentes del tejido conectivo y formar
una capa fibromuscular común a todas las lesiones ateroscleróticas evolucionadas
(GHIDONI, í967~~ STARY, 1982~; ).
Las células musculares lisas acumulan colesterol a través del receptor de LDL
mediante la presencia en las LDL, IDL, VLDL, ~-VLDL, de apo-B y/o apo-E. Este
acúmulo es regulado por la célula, no superando nunca los niveles alcanzados por las
células espumosas (StCLAIR, 1978ft4’. Posiblemente, la modificación química de las
LDL dentro de la pared arterial estimula su captación por las células musculares lisas y
por último la acción de los factores de crecimiento podría favorecer una mayor síntesis
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de receptores de LDL en estas células (CHAIT, 1982)69.
1.2.3. - LIPOPROTEINAS DE ALTA DENSIDAD (HDL) Y
ATEROSCLEROSIS
La correlación inversa entre Ja concentración de colesterol ligado a las HDL y Ja
aparición de aterosclerosis coronaria, se relaciona probablemente con el papel que las
HDL desempeñan en el transporte y metabolismo general del colesterol (GLOMSET,
1973)’~~. Se admite que estas lipoproteinas, realizan dos funciones fundamentales:
- el transporte del colesterol desde los tejidos periféricos hacia el hígado,
- y servir como reserva de apoproteinas necesarias para el metabolismo de otras
lipoproteinas ricas en triglicéridos.
Las HDL llevan a cabo estas funciones a través de una compleja serie de
interacciones con otras Jipoproteinas, factores plasmáticos y tejidos.
El fundamento para las propiedades metabólicas de las HOL reside en el hecho de
que todos los componentes lipidicos y apoprotéicos de las mismas son intercambiables
(BABIAK, 1986)23.
Las lipoproteinas HDL, de procedencia hepática o intestinal se sintetizan como
partículas pobres en lípidos, constituidas por fosfolipidos, colesterol libre y apoproteinas
HDL. Estas partículas, mediante la acción de la enzima plasmática Lecitina Colesterol
Acil Transferasa, captan colesterol libre del medio tras su esterificación por la citada
enzima, convirtiendose en las partículas esféricas usualmente catalogadas como HDL-
plasmáticas (GLOMSET, 1973,
1980)¡49lSt%
Simultáneamente con la aparición de estas HDL esféricas, se observa que
lipoproteinas que contienen apo-B se enriquecen de ésteres de colesterol a la vez que
pierden colesterol libre y fosfolípidos, por la acción de mecanismos de remoción de los
ésteres de colesterol generados por la Lecitina Colesterol Acil-Transferasa, desde el
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núcleo de las HDL hacia partículas VLDL, mediado su transporte por la proteína
intercambiadora de ésteres de colesterol presente en el plasma de varias especies,
incluyendo la humana ((BABIAK, 1986)23. Este sería el primer paso del proceso
intravascular por el que partículas HDL grandes, ricas en ésteres de colesterol, se van a
transformar en HDL pequeñas pobres en ésteres de colesterol y prestas a captar nuevas
moléculas de colesterol libre. Además, las partículas HDL son capaces de extraer
colesterol libre de los fibroblastos en cultivo (PICARDO, 1986)366.
Los datos aportados por todos estos investigadores sugieren que las HDL poseen
propiedades antiaterógenas dependientes de su capacidad de arrancar colesterol libre de
los tejidos y vehicularlo hacia el hígado: el llamado transporte reverso del colesterol. Este
mecanismo establece la movilidad del colesterol libre desde los tejidos a las HDL donde
se esterifica mediante la Lecitina Colesterol Acil-Transferasa, y es llevado al hígado de
forma directa o a través de lipoproteinas que contienen apo-B.
Aunque no siempre podemos asimilar el concepto de colesterol transportado por las
HDL con la concentración plasmática de estas lipoproteinas, en términos generales
podemos considerar deseable la elevación de las mismas mediante ejercicio, dieta o
drogas, como fórmula para reducir el riesgo de enfermedad coronaria.
Las HDL no constituyen una población homogénea de lipoproteinas, conociéndose
la existencia de diferentes partículas, desde los precursores discoides hasta las
consideradas HDL maduras, dependiendo de su carga de colesterol libre y fosfolípidos.
Sin embargo, debemos admitir que se requiere un mejor conocimiento del metabolismo
de las HDL incluyendo su origen e interconversión de subpoblaciones (GOLDSTEIN,
1981156; BABIAK 198622.23).
Bajo circunstancias idóneas, existe un equilibrio en el transporte de colesterol entre
el hígado y los tejidos periféricos. Se conocen diversos ejemplos de alteraciones en el
metabolismo del colesterol, la mayoría de los cuales se asocian a perfiles lipoprotéicos
anómalos, y algunos a un aumento en el riesgo para la aterosclerosis y enfermedad
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coronaria.
La Figura 1 (tomada de COTRAN, I987)~ resume los posibles acontecimientos que
intervienen en la aterogénesis.
Hipertensión, tabaco.
inmunidad, factores hemodinAmicos. etc.
4r
Lesión endotelialidisfunción endotelial
1<
Adhesión
y emigración
de monocitos
a la Intima
53-VLDL.
PG-LDL,
LOt Oxidadas,
otras [DL
modificadas
1 4,Adhesiónde plaquetas1PDGF
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de crecimiento ‘t
Músculo liso
Otros mecanismos
MutAgenos
Pérdkla de «control sobre
el crecimiento»
Lesión del músculo liso
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grI [ZiSSeno,eíastina.~líca nos
Placa HOL Eliminación
ateromatosa de colesterol
i~perl.pemia
ILDL. ~LDL oxidadas?>
«Insudación»
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Células espumosas
L~ce¡uiares Macrófago
HG. 1. Esquema de las posibles acontecimientos que intervienen en la aterogénesis.
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1.2.- MANIFESTACIONES OFTALMOLÓGICAS DE LAS
HIPERLIPIDEMIAS
Las alteraciones a nivel ocular de las hiperlipidémias, pueden ser clasificadas
atendiendo a su patogenia, en dos grupos:
1.- Alteraciones producidas directamente, por deposito local de lípidos.
2.- Alteraciones indirectas a causa de las lesiones hiperlipémicas de aterosclerosis,
versus isquemia.
Dentro del primer grupo y a nivel de poío anterior y anejos, están descritas diversas
lesiones, tales como la xantomatosis palpebral, el arco corneal, la degeneración grasa
primitiva de la córnea, la degeneración lipidica secundaria o queratopatía lipídica, y los
anillos de Coats (MOREAU, í969~~~; WINDER, 19813 ; DODSON, 1981
NAUMANN, 1985342; SEGAL, 1986423; ZENKER, 1989486).
Por otra parte, entre las lesiones degenerativas producidas, probablemente, por
disminución del riego sanguíneo, podemos encontrar: las pinguéculas, la guirnalda
limbica de Vogt, la atrofia de iris, las placas hialinas esclerales, microaneurismas en la
conjuntiva perilimbal, y vasos arrosariados perilimbales (NAUMANN, 1985~2).
Entre las lesiones lipídicas del vítreo están descritas la hyalosis asteroide y la
sinquisis seintillante o colesterolosis (MOREAU, 1969)~~~
La retinopatia arteriosclerótica, se manifiesta inicialmente con una disminución en
el diámetro de los vasos retinianos, en forma de espasmo focal agudo o por un
estrechamiento que progresa lentamente. Histológicamente, se trata de un engrosamiento
hialino de la pared de los vasos, con marcada disminución en el diámetro de la luz
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arterial, siendo un proceso diferente al de la aterosclerosis de las grandes arterias
(MOREAU, 1969~~~; NAUMANN, 1985342; COHEN, 1988~~).
Este engrosamiento mural de la arteriola en los sitios de cruce con la vénula, con
la que posee una vaina adventicia común, produce los fenómenos de cruce arteriovenoso
por ocultación de la columna sanguínea venosa por la pared arteriolar engrosada.
Los hilos de cobre y de plata, son un cambio esclerótico más avanzado, debidos
también a la disminución de la reflexión de la columna sanguínea hacia el ojo del
examinador. Esta disminución es debida a esclerosis y relativa opacidad de la pared
arteriolar (HAMARD, 1977’~~; NAUMANN, 1985342; COHEN, í988~~).
Las complicaciones más graves de la retinopatía arterioesclerótica, serian la
retinopatía isquémica por oclusión de la arteria central de la retina (A.C.R.) y las
oclusiones de rama venosa (DODSON, 1981~~; NAUMANN, 1985342; COHEN, 1988~~)
A nivel coroideo, la arteriosclerosis en sus estadios más iniciales, se manifiesta
oftalmoscópicamente como zonas de atrofia del epitelio pigmentario (HAMARD,
19771M;
NAUMANN, 1985342; COHEN, 1988~~).
El compromiso de las arterias ciliares cortas posteriores (A.C.C.P.), va a dar lugar
a un infarto sectorial, de forma triangular, en concordancia con la distribución de la
irrigación de estas arterias (ALMARIC, 1969~; HAMARD, í977~ ; NAUMANN,
1985342; COHEN, 1988~~).
Las oclusiones de la coriocapilar darán lugar a alteraciones de tipo multifocal, como
cicatrices pigmentadas multiformes: las llamadas manchas de Elschnig (COHEN, 1988)~~.
En el nervio óptico (N.O.), la arteriosclerosis de los vasos encargados de su
nutrición, dará lugar a la complicación más grave: la neuropatía óptica isquémica
(N.O.I.) (HAMARD, 19771M; COHEN, 1988~~).
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1.3.- NEUROPATÍA ÓPTICA ISQU MICA (N.O.L)
1.3.1. - CONCEPTO.
La N.O.I. es un cuadro que cursa con disminución brusca de agudeza visual y
pérdida total o en un sector del campo visual (C.V.), que afecta normalmente a un ojo
en cada episodio y ocurre generalmente en individuos por encima de la década de los
cincuenta, con un pico de incidencia entre los 60 y 70 años (BOGHEN, í975~~;
MIRALLES DE IMPERIAL, 1981332; GÓMEZ-ULLA, 1984~~; SAWLE, 199Ev
HAYREH, 1991203; MOUSAS, 19918 ; ARNOLD, 1995 ; MARTIN, M’996
FLORES, 1997’~~).
Cuando se produce un infarto agudo de la porción anterior del N.O. los defectos
de visión suelen ser máximos al inicio del proceso, pero el deterioro puede progresar
durante unos días o en varias semanas (BOGUEN, I975~; KLINE, 19882~; HAYREH,
I991~~; KELMAN,
19912fl; SPOOR, 1991~~~; JABLONS, 1993240; FLORES, 1997117).
Las recurrencias son raras (BECK, 198V>; LAVIN, 1983302; BORCHERT, 1988fl, pero
pueden ocurrir, con intervalos entre los ataques que oscilan entre 10 días y 9 años
(KELMAN, 1 9912fl; SPOOR, 1991,1993436.437; FLAHARTY, 1993109).
En el fondo de ojo aparece inicialmente un edema pálido del disco normalmente
acompañado de hemorragias intra y peripapilares. En los últimos estadios, al cabo de un
mes o dos, queda invariablemente una atrofia óptica con perdida permanente del C.V..
Los vasos retiníanos permanecen normales (BECK, 1983~~; NAUMANN, 198542
MARTIN, 1996321; FLORES, 1997’ 17)
¡.3.2.- HISTORIA, TERMINOLOGÍA YPATOGENIA.
Para comprender y discutir una patología es necesaria una terminología precisa.
Desgraciadamente la isquemia del N.O. ha sido descrita bajo numerosas denominaciones,
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debido fundamentalmente a la mala comprensión de su fisiopatología.
Desde las primeras publicaciones acerca de la afectación isquémica del N.O. hasta
la actual denominación de neuropatía óptica isquémica, esta entidad ha sido llamada de
distintas formas a lo largo de la historia. Estas denominaciones, paralelamente al
descubrimiento de su patogenia, han ido acercándose a una más adecuada, en cuanto a
su etiología y clínica.
La primera descripción de papilopatia isquémica fue hecha por GOWERS en
1879161, en pacientes que habían sufrido pérdidas importantes de sangre.
Pero fue UHTOFF en 1924~~, quien hizo una excelente descripción clínica de tres
pacientes de edad avanzada que sufrieron una pérdida total o casi total de visión en uno
o ambos ojos, con defectos de C.V. y edema de disco, que evolucionó en muy poco
tiempo a atrofia óptica. Las arterias retinianas estaban muy estrechadas y tenían algunas
hemorragias alrededor de la papila. UHTOFF463, sugirió que las alteraciones estaban en
los vasos responsables de la nutrición del N.O. ya que todos los pacientes presentaban
hipertensión y arteriosclerosis muy marcada.
También se mostraron de acuerdo con este mecanismo patogénico otros autores
como STIEF (
1929)M7 e IGERSGHEIMER (1929)232, quienes describieron casos en los
que tras el examen anatómico se encontró arteriosclerosis de los vasos del cerebro y
órganos internos con esclerosis de la arteria oftálmica y engrosamiento de los vasos del
N.O., los cuales estaban aparentemente muy estrechados pero no totalmente cerrados;
mientas que, los vasos retinianos centrales permanecían normales. Asimismo, la vaina
de mielina de las fibras nerviosas había desaparecido y el cilindroeje tenía grandes daños.
Más tarde, IGERSGHEIMER (1940)233, presentó varios pacientes hipertensos y
arterioscleróticos que desarrollaron procesos degenerativos del N. O., planteando la
posibilidad de que la arteriosclerosis de los pequeños vasos de la retina conlíevara un
severo daño en la capa interna, y como consecuencia, una lesión de las fibras nerviosas.
Apuntó también que los procesos degenerativos del N.O. podían ocurrir latentemente sin
signos oftalmoscópicos. Refiriéndose a cuadros clínicos tales como disturbios
circulatorios, excavación glaucomatosa y disminución rápida de la visión combinada con
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atrofia del disco óptico, considera que: “Es perfectamente posible que los cambios de los
pequeños vasos sean de gran importancia”,.
Un verdadero impulso en los estudios encaminados a elucidar la patogenia del
infarto del N.O. fue dado en los años cuarenta, cuando varios autores aportaron casos de
afectación del N.O. en arteritis temporal.
La asociación de pérdida visual con arteritis de células gigantes fue establecida por
primera vez por JENNINGS (1938)245, ya que inicialmente HORTON en sus
publicaciones de 1932228 no mencionó sintomatología ocular. Años más tarde, HORTON
y colaboradores aportaron casos de afectación del N.O. en arteritis de la temporal
(JOHNSON, HARLEY y HORTON, 1943)249.
POST y SANDERS (1943)372, describieron lesiones oculares en un paciente que seis
años antes había sido diagnosticado de arteritis mediante biopsia y en aquel tiempo no
presentaba alteraciones oftalmológicas. Los autores, sin embargo, opinaban que la
naturaleza de las lesiones arteriales localizadas presentaban un problema de interpretación
y que dichas lesiones parecían no estar directamente relacionadas con las alteraciones en
las arterias temporales pudiendo ser explicadas posiblemente porque los pacientes eran
arterioscleróticos e hipertensos.
WAGENER en 1946468, clasificó las lesiones observadas oftalmoscópicamente en
casos de arteritis temporal en tres grupos:
- Grupo oclusivo: oclusiones (trombosis) de la A.C.R. o de ramas arteriolares.
- Grupo isquémico-neurítico: por isquemia localizada detrás de la entrada de los
vasos retinianos en el N.O., que casi invariablemente, evolucionan a atrofia óptica.
- Grupo indeterminado
Esta clasificación fue recogida y aceptada por BRUCE, quien en 1949~~, hizo una
revisión de 84 casos de arteritis temporal, encontrando afectación ocular en el 40 % de
los pacientes, atribuyéndolo a una oclusión de las arterias retinianas o sus ramas o a una
situación isquémica de la cabeza del N.O. detrás de la entrada de los vasos retinianos.
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La denominación de infarto isquémico del N.O. fue utilizada en 1953 por
KREIBIG289. Este autor realizó un examen histológico en un paciente de 69 años afecto
de arteritis temporal, que había muerto por otras causas, dos semanas después de que
comenzara la pérdida visual. Encontró detrás de la lámina cribosa un foco necrótico de
1,5 mm. de longitud, rodeado por células mononucleares, además, la tinción de las fibras
de mielina del N.O. era todavía posible, no mostrando la A.C.R. alteraciones
patológicas. La arteria oftálmica presentaba severa panarteritis con formaciones
granulomatosas en la pared de los vasos y proliferación de la íntima, estando la luz de
la arteria en algunas partes totalmente ocluida. Había también cambios patológicos en los
vasos del circulo de Zinn-Haller y en los vasos muy pequeños que pasaban por las
meninges en su camino hacia el N.O. La luz de la arteria y la vena central de la retina
(V.C.R.) estaban completamente abiertas.
Para WAGENER (1958)469, la lesión básica en la afectación ocular en la arteritis
temporal consistía en un proceso oclusivo progresivo, que afectaría a la arteria oftálmica,
A.C.R. o quizá a la arteria central del N.O. como habían sugerido FRANCOIS y cols.
(1956)128, y causaría más frecuentemente isquemia o infarto isquémico del N.O., y menos
frecuentemente isquemia de los músculos oculares o de la retina, y sólo en raras
ocasiones estaría localizada lo suficientemente cerca del globo ocular como para producir
el cuadro oftalmoscópico característico de oclusión de la A.C.R.
Según él, la denominación de isquemia del N.O. o infarto isquémico del N.O.,
serían términos más apropiados para este tipo de afectación, que la denominación de
neuritis óptica isquémica, generalmente más aceptada en ese momento.
Mientras que, tal y como hemos visto, el concepto de afectación isquémica del
N.O. en pacientes con arteritis era sobradamente conocido, fueron muy escasas las
aportaciones sobre alteración isquémica del N.O. sin enfermedad arteritica.
RINTELEN en 1946~~, estudiando pacientes fallecidos por hipertensión y
arteriosclerosis, afirma, que la oclusión de los pequeños vasos causa lesiones circunscritas
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en el tejido del N.O., por lo que considera que la etiología más frecuente de la atrofia
óptica es la arteriosclerosis.
KURZ en 1948292, describe bajo el nombre de “papilitis arteriosclerótica” el cuadro
presentado por dos pacientes de edad avanzada, afectos de arteriosclerosis, que
desarrollaron una importante pérdida de visión primero en un ojo y días después en el
otro, con edema del disco óptico, que evolucionó a una atrofia óptica.
KADLECOVA en 195 I~, bajo el nombre de “edema de papila isquémico”, agrupa
diez casos de disminución rápida de la agudeza visual y déficits irreversibles del C.V.,
acompañados de edema de papila, seguido de atrofia óptica y de lesiones discretas de las
arterias retinianas. Este autor, atribuye estas lesiones a una oclusión vascular a nivel del
circulo arterial de Zinn-Haller, e insiste en la similitud que existe entre la afección que
observada por él y la pseudopapilitis de la arteritis temporal.
El mismo cuadro clínico fue descrito por BONAMOUR (1954)42 como “neuritis
óptica aguda de los hipertensos”.
Bajo el nombre de “opticomalacia”, KREIBIG en 1953289, refirió siete casos
concernientes a enfermos arterioscleróticos de 70 a 80 años de edad. La afección podía
estar asociada a la oclusión de una rama de la A.C.R. y ser bilateral. En cinco de sus
casos el autor demostró, gracias a biopsias, una arteritis temporal aunque no existía
ningún síntoma clínico de esta enfermedad y concluyó, como SIEGERT (1952)426, que
todos los casos de pseudopapilitis vascular deben ser atribuidos a un proceso análogo,
tengan o no biopsia temporal negativa.
DES VIGNES y BRUN (l952)M presentaron un caso de neuritis óptica aguda con
arteriosclerosis de la arteria oftálmica. Tras realizar una exploración quirúrgica de la
región optoquiasmática encontraron que las arterias oftálmicas, que aparecían dilatadas
y esclerosadas, parecían comprimir los nervios ópticos. No obstante, los autores
atribuyeron la neuritis óptica a reflejos neuro-vasculares más que a lesión mecánica.
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El termino de “pseudopapilitis vascular” fue introducido en 1956 por FRANCOIS
y cols.’28, quienes lo describieron como un cuadro resultante de la oclusión repentina de
un vaso nutricio de la parte yuxtabulbar del N.O., con los mismos síntomas que la
verdadera papilitis y siendo su etiología más frecuente la arteriosclerosis generalizada
y la arteritis temporal.
Según estos autores la arteriosclerosis podría producir las lesiones del N.O. al
menos por tres mecanismos diferentes:
1.- Por presión, de las carótidas internas o de las arterias oftálmicas esclerosadas,
sobre el quiasma o sobre los nervios ópticos; resultando una atrofia óptica
acompañada de hemianopsia binasal. La lesión mecánica podría producir también
alteraciones circulatorias locales y oclusión de los pequeños vasos nutricios.
2.- Por oclusiones múltiples de los pequeños vasos piales, que producirían una
degeneración en placas del N.O.
3.- Por un mecanismo oclusivo, como el anterior, pero que con carácter agudo
daría lugar a la “pseudo-papilitis vascular”.
Basándose en sus trabajos anteriores (FRANCOIS, 19S4,1955)í~í27 sobre la
vascularización del N.O., aseguró que la pseudo-papilitis vascular era debida, muy a
menudo, a la oclusión de la arteria central del N.O., arteria en cuya existencia creyeron
muy pocos autores (HAYREH, 1958,1962)210.211 y que finalmente fue negada por él
mismo (FRAN~?OIS, 1965,1969,1975,1976,1 977)121423.125.126
Posteriormente, varios autores utilizan el término de pseudopapilitis vascular
(LASCO, 1961~3oí; CALMETTES, 1964~~; SARAUX, 1967~’~; BREGEAT, 197346).
Según PETERS en 19583t la neuropatía óptica arteriosclerótica podía presentarse
en forma de papilitis o de neuritis retrobulbar en el curso de una arteriosclerosis
generalizada o de una hipertensión sistémica.
Un año después, IGERSGHEIMER (1959)232, cuestionó si era posible una
degeneración total del N.O., cuando no funcionan un gran numero de vasos nutritivos
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pequeños, llegando a la conclusión de que no hay duda del carácter vascular de esta
patología. Dada la palidez inicial del edema del disco, y la presencia de pequeñas
hemorragias en el mismo, así como de cierta congestión venosa, el compromiso vascular
debía estar localizado en la parte distal del N.O.
Siguiendo la misma teoría etiopatogénica que FRANCOIS (1956)128, LASCO en
19613~~3o1, se mostró de acuerdo en que la pseudo-papilitis total se producía por una
lesión obliterativa de la arteria central del N.O., y, la pseudo-papilitis segmentaria, por
la oclusión de una de sus ramas o de una anastomosis intraóptica. Añadió que junto al
proceso obliterativo, probablemente, intervenían reacciones vasomotoras a distancia que
agravarían la hipoxémia de las fibras ópticas y podrían explicar la aparición de un edema
papilar, en una lesión que afectase a la rama posterior de la arteria central, lejos de la
papila o a nivel del canal óptico. También podrían tratarse de reacciones neuro-vasculares
locales o a distancia, sin ninguna lesión arterial, de causas variables y de evolución
reversible.
Distingue también la “pseudo-neuritis posterior” de origen vascular, como lesión
del sistema arterial óptico, independiente del sistema retiniano pero localizada
estrictamente en el fascículo central del N.O. y exteriorizada bajo la forma clínica de
pseudoneuritis posterior, neuritis óptica axial, neuritis óptica retrobulbar, central o
transversa, con la misma sintomatología de las pseudoneuritis posteriores por compresión
del N.O. o de las de origen infeccioso o tóxico.
Atribuye la etiología de la pseudo-papilitis a la arteriosclerosis como causa mas
frecuente y a la arteritis temporal, y reconoce que también pueden causar pseudo-papilitis
otras lesiones vasculares y modificaciones vasomotrices locales tales como las
enfermedades de Raynaud, Buerger, Takayasu, la amaurosis posthemorrágica,
traumatismos cráneo-orbitarios cerrados y compresiones tumorales, entre otras.
FRANCOIS en 1962129, publica de nuevo 20 casos de pseudopapilitis vascular por
arteriosclerosis y tres casos por arteritis temporal. Llama la atención sobre el hecho de
que la pseudopapilitis por arteriosclerosis no es rara, insistiendo en su patogenia como
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afectación de la arteria central del N.O.
En total desacuerdo con FRANQOIS’24’25 en cuanto a la existencia de la arteria
central del N.O., se manifiesta HAYREH (1962,1963>191211 al encontrar pruebas
morfológicas de su existencia. Este autor (HAYREH, 1963)’~’ hizo asimismo una
clasificación de los trastornos vasculares del N.O., distinguiendo: la neuritis óptica
isquémica, la degeneración cavernosa del N.O., la excavación de la papila, el glaucoma
y pseudoglaucoma, y la atrofia óptica arteriosclerótica.
GEORGIADES en 1966143, sistematizó los síndromes isquémicos por
arteriosclerosis del N.O. en dos tipos: un síndrome isquémico posterior (por compresión,
por traumatismo, por arteriosclerosis, o por trombosis arterial) y una isquemia anterior
con imagen de edema papilar, al que llama pseudopapilitis vascular, nombre que
encuentra apropiado por evocar la naturaleza del edema, su cuadro oftalmoscópico y su
diagnostico diferencial con la papilitis inflamatoria. Confirmó que la etiopatogenia es
debida generalmente a oclusiones por lesiones arterioscleróticas de los vasos nutritivos
de la parte anterior del N.O.
MILLER en 1966329, fue el primero en considerar, en la literatura inglesa, el infarto
del N.O. como una entidad nosológica, al reconocer la existencia de un cuadro clínico
con pérdida visual debida presumiblemente a cambios isquémicos intrínsecos en el N.O,
en los cuales no se podía demostrar una arteritis temporal y, con unas características
comunes, o al menos suficientemente similares, como para constituir un síndrome
clínico, al que denominó “neuropatía óptica isquémica”.
MacFAUL en 1967~’~, afirmó que la necrosis isquémica de la parte anterior del
N.O., ocurría por un fallo en la circulación, mostrado por la afectación masiva de las
A.C.C.P. alrededor de la cabeza del N.O; indicando CULLEN (1967~0 como causas
posibles, la perdida sanguínea masiva, la cirugía intraocular y la sífilis.
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ELLEMBERGER (1968f, propuso el nombre de infarto del N.O., al considerarlo
más específico y descriptivo que el de N.O.I. o el de pseudopapilitis, ya que:
- el término “Neuropatía” designa una enfermedad primaria del tejido neural más
que del suministro sanguíneo.
- sólo el infarto y no la isquemia, puede justificar una perdida visual permanente,
- la denominación de “Pseudo-papilitis”, es una más, en la larga lista de términos
confusos que describen la apariencia del disco en distintas situaciones,
- y, en el N.O. puede ocurrir un infarto sin causar anormalidades del disco.
En su opinión, el infarto del N.O., ocurre más frecuentemente de lo que se
reconoce, pero es confundido con otros procesos tales como el glaucoma de baja tensión
o la neuritis óptica de origen desconocido. Aunque reconoce otras etiologías como la
arteritis de células gigantes, la poliarteritis nodosa, el lupus eritematoso, la arteritis
sifilítica y la pérdida aguda de sangre; se muestra de acuerdo con FRANCOIS (1956)128
en que la causa más común, es la arteriosclerosis, si bien, está en desacuerdo con este
autor en la existencia de la arteria central del N.O. En sus propias observaciones
anatomopatológicas, los vasos que suministran al N.O. (arterias ciliares posteriores
[A.C.P.] y sistema pial) presentaban arteriosclerosis apareciendo engrosamiento del
tejido conectivo septal del N.O. Para este autor la gran variabilidad de defectos de C.V.
que ocurren en el infarto del N.O., sugiere la afectación de más de un vaso sanguíneo
pequeño; y el. hecho de que las arterias que suministran al N.O., sean susceptibles de
afectarse por arteriosclerosis, proporciona una base patológica para el infarto del N.O.
FOULDS en 19691~ expuso que los factores subyacentes en la N.O.I. podían ser:
- Un fallo de la presión de perfusión de las A.C.P. (por una hipotensión sanguínea
importante, o por una hipovolemia, o por una patología vascular generalizada como
la hipertensión con fallo cardiaco, o por una patología vascular local como la
estenosis carotidea).
- Una resistencia anormal al flujo sanguíneo en la cabeza del Nt.; como ocurre
en la arteriosclerosis, en la arteritis de células gigantes, en el glaucoma agudo
cuando se produce un desequilibrio entre la presión de perfusión y la presión
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intraocular (P.I.O.), en el estasis venoso como la oclusión de la A.C.R., o en la
hiperviscosidad sanguínea como en la policitemia.
- Una disminución de la capacidad de transporte de oxigeno de la sangre, como
sucede en la anemia severa.
A su vez postuló que el edema del disco óptico podría ocurrir antes de la aparición
de los síntomas si la anoxia fuera lo suficientemente severa como para producir dilatación
y aumento de la permeabilidad capilar sin interrumpir la función de las fibras del N.O.
Posteriormente se produciría un aumento en la presión local de los tejidos que dañaría
directamente las fibras nerviosas y una disminución en la circulación en la cabeza del
N.O. que conduciría finalmente a N.O.I.
No obstante, HAYREH (1.974)’~, no comparte esta opinión, ya que en sus series
no encontró nunca algo similar y, sin embargo, si tuvo casos en los que el edema del
disco alcanzaba su máximo a los 2 ó 3 días después del ataque de pérdida visual.
La aparición de nuevos métodos diagnósticos como la angiografía fluoresceinica
(A.F.G.), permitió estudiar la susceptibilidad de la microcirculación del disco óptico en
las enfermedades vasculares oclusivas, en los episodios de hipotensión, así como en
varios desórdenes hematológicos. Asimismo esta prueba aporta una evaluación dinámica
del flujo sanguíneo de la papila y región peripapilar, por lo que también impulsó el
interés y el reconocimiento clínico de la N.O.I.
Así, empleando la A.F.G. en pacientes con N.O.I., FOULDS (1969)120, encontró
un relleno incompleto de los capilares en la parte de la cabeza del N.O. que se
corresponde a los defectos encontrados en el C.V.; una fuerte dilatación capilar; así como
una permeabilidad anormal de los vasos del disco óptico con extenso escape de
fluoresceína o ausencia del mismo.
HAYREH en 1969’~~, publica un informe sobre el suministro sanguíneo de la
cabeza del N.O. y su papel en diversas lesiones del mismo. De los hallazgos
angiográficos concluye que la mayor fuente de suministro sanguíneo a la cabeza del N.O.
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es la circulación ciliar; además, la coroides peripapilar también tiene un importante
papel, siendo una zona muy susceptible a la compresión y a los procesos atróficos y
degenerativos. Con respecto a la N.O.I. considera que la lesión básica es la oclusión de
las A.C.P., las cuales producen infarto no sólo del disco sino también de la parte
retrobulbar del N.O.
Igualmente, BLUMENTHAL (1970)~~, realizando A.F.G. en humanos sin
patología, a los que provocaba aumentos controlados de la P.I.O., encuentra que la
circulación coroidea se colapsa a niveles de P.l.O. más bajos que la circulación retiniana,
siendo en particular, el suministro arterial peripapilar del N.O. y los vasos del disco
óptico, más vulnerables a los aumentos de la P.I.O..
HENKIND (1970)221 aporta nuevas observaciones microscópicas de la afectación
de las A.C.P. en un caso de N.O.I. bilateral (por arteritis temporal), que produce un
infarto retrolaminar secundario a la obliteración inflamatoria, muy parecido al cuadro
histológico de la neuritis óptica isquémica secundaria a aterosclerosís.
HART (1971)188 describe un caso de N.O.I. en un paciente con oclusión bilateral
de la arteria carótida común, con estenosis de la arteria vertebral izquierda, que
presentaba unestudio analítico normal excepto unas tasas elevadas de colesterol.
KNOX y DUKE (1971)287 presentan un caso de N.O.I. de evolución lenta en un
paciente con oclusión de la carótida común izquierda, la carótida externa y las coronarias.
Para estos autores, una disminución transitoria de la presión en el sistema carotideo, antes
del desarrollo de una adecuada circulación colateral, podría haber iniciado fácilmente la
oclusión en las pequeñas arterias terminales del N.O. El edema confinado en el estrecho
espacio de la cabeza del N.O. y la vaina, comprimiría el tejido adyacente y aumentaría
la resistencia tisular a un suministro sanguíneo ya disminuido, produciéndose de este
modo una pérdida lenta y progresiva de C.V..
Los mismos autores (KNOX, 1971)286, sugieren que la enfermedad ocular
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isquémica debe ser considerada por los clínicos como signo de enfermedad sistémica, y
esquematizan los mecanismos clinicopatológicos que producirían dicha enfermedad en:
estrechamientos vasculares (arteriosclerosis, hipertensión y vasculitis), interrupción del
flujo sanguíneo (émbolos, aumentos y disminuciones de la viscosidad sanguínea) y
disminución de la presión sanguínea.
Tan controvertido como la fisiopatología de la N.O.I. ha sido el tema de la
fisiopatología del glaucoma de baja tensión (G.B.T.), cuya existencia era difícil de
explicar por medio de cualquiera de las teorías sobre la patogenia del glaucoma,
exceptuando la de la insuficiencia vascular.
La atrofia y excavación de la papila, así como los típicos defectos del C.V.,
siempre se habían atribuido a elevaciones de la P.I.O., pero la existencia de pacientes
con esos cambios en los que no se evidenciaban P.I.O. altas, hizo pensar que había que
ser más crítico y buscar una patogénesis multifactorial para tales defectos.
El enigma del glaucoma de baja tensión ha existido desde que von GRAEFE
describiese en 1857162 la denominada: “amaurosis con excavación”. Pero fue después
de la introducción del tonómetro de indentación por SCHIOTZ en 1905~’~, cuando se
estableció la entidad G.B.T. como: excavación y atrofia del N.O. sin elevación de la
P.I.O.
El examen patológico mostraba atrofia lacunar del N.O. (SCHNABEL, 1904)419,
y cambios similares en el cerebro (MARIE, 1901)~’~, todo lo cual sugería que se debía
a disturbios circulatorios de los pequeños vasos.
A partir de aquí se barajaron muchas teorías sobre la patogenia del G.B.T.,
proponiéndose que la tensión ocular podía sufrir variaciones diurnas estando elevada
cuando el paciente no era examinado (LOHLEIN, 1926)3115. También se atribuyó a la
presión sobre la cabeza del N.O. producida por tumores de la pituitaria y estructuras
adyacentes (THIEL, 1930)~~~; así como a mal formaciones congénitas de la cabeza del
N.O. denominandolo “pseudoglaucoma” (FUCHS, 1928)132.
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KNAPP en 1932285, postuló que la calcificación de la porción intracraneal de la
arteria carótida al presionar el N.O., seria la responsable de algunos casos de G.B.T.
Pero SIEGERT (1938)425 demostró que esta calcificación se producía al menos en el 50%
de la población de mayor edad, sin que hubiera cambios correspondientes en la cabeza
del N.O.
HASS (1962)19<>, sugirió que el N.O. podía presentar una disminución de la
resistencia a la presión en diversas enfermedades sistémicas, como la diabetes y la
arteriosclerosis.
Otras causas vasculares fueron asociadas al proceso de esta enfermedad por
ETZIKSON (1952)102, VAIL (1953)466, HARRINGTON (1959)186, HAYREH (1967)214,
y JOHNSON (1968)247. Estos autores postularon que la insuficiencia arterial resultante
de la alteración del equilibrio entre la tensión ocular y la presión sanguínea arterial, era
la causante del rápido deterioro del C.V.. Este desequilibrio podría producirse por una
P.I.O. alta, por una tensión arterial baja, o por ambos a la vez.
102 re una reíETZIKSON en 1952 , sugie ación patogénica entre la estenosis de la
arteria carótida interna (radiológicamente detectable) y el G.B.T.
VAIL (1953)~, señala que la oclusión ateromatosa crónica de los vasos nutrientes
de la parte anterior del N.O. produce una degeneración cavernosa.
La disminución en el flujo sanguíneo producida por arteriosclerosis y oclusión
parcial de los vasos del nervio óptico; así como las reducciones bruscas de la presión
sanguínea sistémica producida por ciertos tratamientos hipotensores; también han sido
señaladas como posibles causas del G.B.T. (HARRINGTON, 1959)186.
214
HAYREH en 1.967 , encuentra casos de G.B.T. con marcada palidez y
excavación, y defectos importantes de C.V.; que muestran una reducción en la
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fluorescencia del disco, según él, producida por una interferencia en el suministro
sanguíneo del mismo, posiblemente de naturaleza aterosclerótica.
También han sido indicadas la disminución de la presión de perfusión, e historias
de episodios hipotensivos transitorios, pero severos, debidos a hemorragias o a infarto
de miocardio en pacientes con G.B.T. (JOHNSON, 1968247; FOULDS,1969’2<)).
Es a partir de aquí cuando la investigación sobre la fisiopatología de ambas
entidades: la neuropatía óptica isquémica (N.O.I.) y el glaucoma de baja tensión
(G.B.T.), siguen caminos paralelos.
Los trabajos experimentales de HAYREH (1970)193213, demostraron la existencia
de un suministro de sangre segmentario en la cabeza del N.O. y coroides que podría
explicar, la patogénesis de los defectos de C.V. denominados “defectos del haz de fibras
nerviosas”, alteraciones presentes en el glaucoma y en otras patologías del N.O.
Según HAYREH’93213, en la atrofia óptica arteriosclerótica, la lesión además de
afectar a los vasos nutrientes del N.O., como sugieren los autores anteriores, podría ser
debida a cambios arterioscleróticos en los vasos ciliares posteriores que envuelven a la
cabeza del N.O. y el área inmediatamente posterior a la lámina cribosa, produciendo los
defectos del haz de fibras nerviosas, la atrofia óptica y la excavación del disco. En estos
casos, puede haber además defectos en sector y contracción periférica del C.V.
Otra forma de oclusión por arteritis, embolismo o arteriosclerosis produciría infarto
del disco y del N.O. adyacente, dependiendo el área implicada de la arteria ocluida. De
esta forma, una oclusión incompleta de la arteria ciliar posterior produciría un
desequilibrio entre la P.I.O. normal y la presión sanguínea disminuida en los vasos del
disco de origen coroideo, produciendo el cuadro típico de un G.B.T.; y una oclusión
completa de las A.C.P. produciría la N.O.I.
Para HAYREH’93’213, la atrofia óptica arteriosclerótica es una variedad de G.B.T.,
en el que la caída de la presión sanguínea en los vasos del disco óptico, ocasionada por
los cambios arterioscleróticos en los vasos ciliares posteriores, perturba el equilibrio
normal entre la P.I.O. y la presión sanguínea en los vasos del disco. Otras patologías,
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como las hemorragias masivas o la estenosis de la arteria carótida, que también producen
disminución de la presión sanguínea de la arteria oftálmica y por tanto de las ciliares,
tienen el mismo efecto; y, en el ultimo caso, incluso la embolia de las placas carotideas
puede cerrar la arteria ciliar posterior o sus ramas más finas y producir los defectos del
haz de fibras.
BEGG y DRANCE en 197127, se muestran de acuerdo tanto en la etiología como
en la patogenia con HAYREH193’213 y consideran que la N.O.I. segmentaria es
responsable de la formación del defecto del haz de fibras y su progresión a G.B.T.
Además, en el mismo trabajo, describen cómo en la N.O.I. asintomática aparecen unas
hemorragias pequeñas, normalmente transitorias, en el borde del disco y en la zona de
las fibras arqueadas; las cuales, pasados dos o tres meses, dejan unas muescas en el borde
neurorretiniano asociadas con defectos campimétricos.
Más tarde, estos mismos autores (DRANCE, 1972,í973)~~’~~, encuentran la
presencia de estas hemorragias en pacientes diagnosticados de G.B.T., considerándolas
como indicadores de pequeños episodios de infarto o de insuficiencia vascular del tejido
del N.O.
En cuanto al estudio angiográfico, demuestran la existencia de defectos o retrasos
del llenado, en los sectores atróficos del disco óptico y coroides peripapilar adyacente,
después de N~O.I. sectorial.
SANDERS (1971)~’~, describe varios casos de papilopatía isquémica debida a
diferentes causas, considerando las más frecuentes: la arteritis temporal y la
arteriosclerosis.
Apoyandose en sus trabajos y en los de otros autores (HAYREH, 1963, 1970’~”’~~;
BLUMENTHAL, 1970)38, confirma que el mayor suministro sanguíneo a la parte distal
del N.O. deriva de los vasos ciliares y que la microcirculación en esta región es
particularmente susceptible a la enfermedad vascular oclusiva, por ser un sistema con una
presión capilar relativamente alta para poder compensar la elevada presión extramural
ejercida por la P.I.O.; siendo además una zona de perfusión marginal entre la circulación
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retiniana y la coroidea. Esto, unido a que los elementos vasculares y neurales están
dispuestos de manera muy compacta dentro del rígido canal escleral, contribuye a una
susceptibilidad especial para el infarto, cuyo edema resultante, agrava aun más el cuadro
clínico. Atendiendo a esta patogenia SANDERS413, denomina al cuadro como papilopatia
isquémica o síndrome de las ciliares cortas.
Finalmente al realizar el estudio angiográfico describe: un llenado coroideo tardío
del disco óptico y la región peripapilar, o defectos de llenado en el disco superponibles
a los defectos de campo, además de dilatación del plexo peripapilar e hiperfluorescenc¡a
del disco óptico.
DRANCE (1972)87 realiza un estudio en pacientes diagnosticados de G.B.T. y de
N.O.I., encontrando una gran prevalencia de haber padecido shocks importantes, tales
como hemorragias gastrointestinales, paro cardiaco e infarto de miocardio.
Posteriormente (DRANCE, 1973)~~ tras realizar el seguimiento del mismo grupo de
pacientes, encuentra como los defectos de campo de aquellos que presentaban G.B.T.
después de un shock raramente progresaban; mientras que, los que no habían sido
precedidos de shock, mostraban progresión en el daño del C.V. Esto le hace sugerir que
el shock, induce a una N.O.I. cuyas características clínicas son indistinguibles del G.B.T.
HAYREH (1972t~<)8 provoca oclusiones agudas experimentales de las A.C.P. en
monos, realizando angiografías fluoresceinicas. Confirma sus hallazgos anteriores sobre
la distribución segmentaria de las A.C.P. y el establecimiento de una circulación colateral
pobre y lenta tras su oclusión. Reproduce el cuadro clínico e histopatológico de la
N.O.I., llegando a la conclusión de que no es necesaria una oclusión completa de las
A.C.P. para producirla; siendo suficiente una repentina y prolongada reducción en la
presión de perfusión de las mismas a nivel o por debajo de la P.I.O., para producir
defectos en la perfusión y/o obliteración de los vasos en la coroides y coroides
peripapilar, disminuyendo su suministro a la cabeza del N.O.. La susceptibilidad a la
obliteración de los vasos en estas circunstancias es máxima en el disco óptico, seguido
de la coroides peripapilar, y menor en el resto de la coroides.
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Unido a que el tejido neural del disco óptico, es más sensible a la anoxia que el
epitelio pigmentario, es por lo que tras la oclusión de las A.C.P., se puede producir un
cuadro clínico de N.O.I., sin lesiones coriorretinianas.
DRANCE (1972, 1973f’~, comparte la opinión de ETZIKSON1<)2, en cuanto a la
estenosis de la arteria carótida interna y el G.B.T. del mismo lado
BREGEAT (1973)46 considera que el edema isquémico de la cabeza del N.O. es la
consecuencia de una oclusión aguda en el sistema ciliar posterior; mientras que, la atrofia
óptica con excavación de los glaucomas y pseudoglaucomas se produciría por oclusiones
crónicas en este sistema. Estas oclusiones producen una disminución, de progresión lenta,
de la irrigación de la cabeza del N.O., la cual depende del mantenimiento de un gradiente
de presión en el que intervienen tres factores: la P.I.O., la presión arterial y la esclerosis
vascular local. Según este autor, la etiología está dominada por dos grandes causas: la
arteriosclerosis y la enfermedad de 1-lorton; a las que añade las trombosis carotideas, la
enfermedad de Takayasu y las arteritis sistémicas (tales como la panarteritis y la
enfermedad de Reynaud).
La hipótesis de que las enfermedades vasculares isquémicas generalizadas, pueden
llevar a un aparente G.B.T., por medio de una disminución del flujo sanguíneo ha sido
señalada por WALKER y col. (1976)~~’.
La denominación de Neuropatía Óptica Isquémica Anterior (N.O.I.A.), ha sido
propuesta por HAYREH (1974)’~ en base a que es:
- un cuadro isquémico que afecta a la cabeza del N.O. y al nervio retrolaminar (por
lo tanto los términos que se refieren a ella como una patología solo del N.O. no son
completos),
- no es inflamatoria (por lo tanto los términos que incluyen el sufijo -itis también
son incorrectos),
- y no tiene nada de “pseudo”.
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Además, este autor, HAYREH’96, refiriéndose a esta patología hace las siguientes
puntualizaciones:
- Las A.C.P. son la única fuente de suministro sanguíneo a la lámina cribosa y a
la región prelaminar, y la principal (si no la única) fuente de la región retrolaminar,
pudiendo también suministrar a la parte temporal de la capa superficial de fibras
nerviosas (HAYREH, 1969,1970,1971, 1974)192~í94í972í3
- La lesión básica en la N.O.I.A. es la oclusión de las A.C.C.P. (HAYREH,
1969)192, lo que produce infarto no sólo de la cabeza del N.O. sino también de su
parte retrolaminar.
- No es necesario que las A.C.C.P. estén completamente ocluidas para producir la
N.O.I.A., sino que el factor determinante es la caída en la presión de perfusión de
estas arterias que conduce a un desequilibrio entre la P.I.O. y la presión sanguínea
provocándose la obliteración de los vasos sanguíneos intraoculares (HAYREH,
1970)213. Estos vasos tienen diferente susceptibilidad a la obliteración, siendo los
primeros en cerrarse los de la parte prelaminar del disco óptico; seguidos por los
de la coroides peripapilar cuya oclusión puede afectar incluso al suministro de la
región prelaminar y retrolaminar, particularmente en individuos arterioscleróticos
con pobre circulación colateral. El resto de la coroides es menos susceptible a la
obliteración y la circulación retiniana no muestra ninguna obliteración salvo que la
P.I.O. sea superior a la presión de perfusión en la A.C.R.
- Cuando el desequilibrio entre la P.I.O. y la presión de perfusión en las A.C.C.P.
es de naturaleza crónica se produce el G.B.T. con degeneración del tejido neural
en la cabeza del N.O. y región retrolaminar, resultando una excavación del disco
óptico y degeneración cavernosa del N.O. retrolaminar. Pero si el desequilibrio es
repentino se produce una N.O.I.A., con infarto de la cabeza del N.O. y región
retrolaminar.
- El desorden oclusivo puede afectar únicamente a una arteria ciliar posterior o a
una A.C.C.P. produciendo sólo una N.O.I.A. sectorial. Esta neuropatía progresa
a completa porque el desarrollo de edema en una parte del nervio óptico aumenta
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la presión tisular y compromete lentamente los pequeños vasos sanguíneos
próximos a la parte edematosa, de tal forma que el edema envuelve
progresivamente otras partes.
- A las causas etiológicas mencionadas hasta ahora añade la hipercolesterolemia y
los desordenes hematológicos que disminuyen la capacidad de trasporte de oxigeno
por la sangre (por ejemplo, las anemias severas).
El estudio angiográfico de pacientes con N.O.I.A., confirma la presencia de
desordenes oclusivos de las A.C.C.P. (HAYREH, 1974)’~~ al mostrar como la coroides
y el disco óptico de estos pacientes, presentan un llenado lento y pobre, e incluso, en
ocasiones ausencia total de llenado. Ademas la A.F.G. demostró que no es necesaria la
oclusión total de las A.C.P. para producir este cuadro, dado que hay casos en los que
aparece un llenado de la circulación coroidea con ausencia de circulación en el disco
óptico y coroides peripapilar.
Los hallazgos angiográficos de HAYREH (1974)197 muestran como el patrón
angiográfico varía no sólo en función del grado de afectación, sino también en relación
con el tiempo transcurrido entre el ataque de N.O.I.A. y el examen angiográfico.
En la N.O.I.A. completa, los vasos del disco que proceden de las A.C.P. no se
llenan durante la primera y segunda semana después del ataque o en el estado atrófico,
mientras que, en el periodo intermedio sí se puede observar algún llenado. En la
N.O.I.A. sectorial, el contraste se observa sólo en la parte normal del disco durante la
primera semana; pero hacia el final de la segunda semana, se ve en todo el disco, hasta
que finalmente la parte isquémica se hace atrófica y no se aprecia fluorescencia. Por su
parte, la coroides, muestra un llenado muy pobre y retrasado en la primera semana,
siendo más pronunciado en la coroides peripapilar. En la N.O.I.A. sectorial, se observa
esto mismo pero localizado en el sector afectado. Después de pocas semanas la
circulación coroidea se restaura a la normalidad. En caso de oclusión de la A.C.R.
concomitante, la angiografía muestra evidencia de oclusión durante los estados precoces.
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EAGLING (1974)~~, se muestra de acuerdo con HAYREH (1974)’~ tanto en los
hallazgos clínicos, etiológicos, como angiográficos; llamando la atención sobre el hecho
de que en todos sus casos de etiología arteriosclerótica podían ser objetivados signos
asociados de enfermedad vascular retiniana, enfermedad cardiaca, o del arco aórtico;
capaces de producir disturbios en el flujo de la arteria oftálmica.
Distingue papilopatia isquémica de neuropatía óptica isquémica, dependiendo de
que el compromiso vascular afecte a los vasos del segmento anterior o a los del segmento
posterior del N.O.
Sugiere que las causas patogénicas, fundamentalmente en casos propensos, como
los arterioscleróticos, puede ser multifactorial. Entre los factores que pueden contribuir
a la aparición de N.O.I., tiene en cuenta unas zonas limite entre la circulación retiniana
y la ciliar en el N.O. distal, que son muy vulnerables a los estados de déficit de
perfusión. Esto es debido al pequeño calibre de las A.C.C.P. al entrar en el N.O. por lo
que tienen poca capacidad de autorregulación, estando sometidas además a una alta
presión extramural.
Sobre la patogénesis de la excavación del disco óptico en la N.O.I.A., glaucoma
y G.B.T., HAYREH (1974)195 expone que sería el resultado de la combinación de tres
factores:
- destrucción del tejido neural en la región prelaminar,
- desplazamiento hacia atrás de la lámina cribosa debida a fibrosis retrolaminar y
ausencia del soporte normal posterior de la lámina cribosa a causa de la
desaparición del tejido neural retrolaminar,
- destrucción del tejido neural en la lámina cribosa y debilitamiento del tejido
conectivo de la misma, lo cual agravaría su desplazamiento hacia atrás.
Todos ellos producidos por un proceso isquémico, que interfiere el suministro ciliar
posterior a la parte anterior del N.O. Este proceso en la N.O.I.A. arteritica es un
fenómeno oclusivo completo, que provoca cambios isquémicos marcados y extensos;
mientras que en la N.O.I.A. por arteriosclerosis, se trata de una isquemia temporal y
transitoria debida a una crisis vascular única; y en el G.B.T. es un proceso isquémico
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continuo que a la larga desarrolla más cambios isquémicos. Lo que explica que la
excavación del disco sea menos frecuente en la N.O.I.A. por arteriosclerosis que en la
arterítica y en el G.B.T.
Esta teoría fue compartida, entre otros, por HENKIND (1970)221, KNOX (1971)286,
DRANCE (1972, 1973)87’9t BÓKE (1980)~~, y SONTY (1983f1. Y anteriormente, ya
había sido expuesto por VAIL, en 1953466, que en el G.B.T, se producía una
degeneración isquémica con desintegración de las fibras del N.O., pero sin gliosis
proliferativa, lo cual conducía a un desplazamiento hacia atrás de la lámina cribosa y
excavación del disco.
MILLER en 1972~~’, señala que en la arteritis temporal los vasos retinianos y
ciliares están ampliamente ocluidos y se produce una excavación profunda porque hay
destrucción del tejido neural y glial; mientras que en la papilopatia isquémica, los vasos
ciliares están repentinamente ocluidos en presencia de una vascularización retiniana sana,
que reacciona aumentando la perfusión, actuando como una circulación colateral que
preserva la capa glial anterior por lo que la excavación no se desarrolla; finalmente en
el G.B.T. hay una lenta reducción del flujo sanguíneo en la arteria oftálmica que produce
una excavación en la zona limite seguida por un infarto neural oclusivo, después que el
tejido prelaminar ya ha sido atrofiado.
QUIGLEY (
1977)38tl, expone tres posibles explicaciones a este hecho:
- que la hipertensión ocular crónica del glaucoma pueda dañar las células
astrogliales directamente,
- que aunque ambas enfermedades (glaucoma y N.O.I.), tengan un mecanismo
isquémico, hay una diferencia en la distribución de la isquemia, siendo los capilares
afectados más posteriores en la N.O.I., lo que explicaría que las células gliales
anteriores no se dañen y por tanto no haya excavación,
- que en el glaucoma, la isquemia es crónica o intermitente, produciendo un tipo
de daño diferente que la isquemia aguda.
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HAYREH, sin embargo, decía en 1970193.213, que la presencia de excavación en un
disco atrófico, no diferenciaba necesariamente una forma aguda de una forma crónica de
la enfermedad. Este hecho fue también comentado por DRANCE (1972, 1973)~~’~~, quien
se pregunta porqué la excavación acompaña a la atrofia óptica en el G.B.T., pero no en
la N.O.I.; sugiriendo varias explicaciones:
(1) La posibilidad de una excavación preexistente congénita o familiar, antes de que
se desarrolle la atrofia.
(2) La presencia de una excavación desarrollada en un estado precoz de la
enfermedad, cuando su P.I.O. fuera más alta.
(3) La producción de una excavación grande como resultado de una insuficiencia
vascular, la cual produce infarto y atrofia.
(4) La selección de paciente con excavación como característica de la enfermedad.
Apoyando estas observaciones, CHUMBLEY y BRUBAKER en I976~~, incluyen
pacientes afectos de G.B.T. en la primera y tercera categoría; y al igual que BEGG
(1971)27, DRANCE (1972,1973)~~~~, GLOSTER (1981Y51 GÓMEZ-ULLA, 1984’~~ y
KITAZAWA (1986)281, encuentran hemorragias en astilla en el disco óptico, asociadas
con progresión de defecto del C.V.
Asimismo la concurrencia de G.B.T. con hipertensión sistémica parece afectar
adversamente el curso de la enfermedad ocular; mientras que, es un signo de buen
pronostico que el desencadenante del cuadro clínico haya sido un accidente
hemodinámico agudo y único. Estos autores sugieren que en la patogénesis del G.B.T.,
puede haber dos mecanismos diferentes: uno asociado a hipotensión sistémica aguda, y
otro de progresión lenta.
Sin embargo LICHTER (1978)312 describe tres casos parecidos a los de
DRANCE8794, en los que encuentra muescas de localización preferente en la región
inferotemporal, que pueden estar asociadas o precedidas de hemorragias en la misma
localización y que posteriormente son seguidas de un defecto del C.V. que no progresa.
Para este autor, se trata de infartos en la región prelaminar del disco óptico por lo
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que defiende que es una entidad independiente del glaucoma, del G.B.T. e incluso de
la N.O.I.
WALSH en 1974472, considera que el término de “neuritis óptica” se debe reservar
para las afecciones inflamatorias del nervio óptico; mientras que, la denominación más
general de “neuropatía óptica” se emplearía para todas las demás afecciones del N.O.
Este autor atribuía la palidez del disco a la perdida de los pequeños vasos sanguíneos, a
la fibrosis y a la gliosis reactiva.
Sin embargo QUIGLEY (1977)~~~ y RADIUS (1979)386, encuentran que la palidez
del disco es el resultado de una disminución en la transmisión de luz en la
citoarquitectura de la cabeza del nervio atrófica y no por la ausencia de capilares o por
una proliferación astrocítica extensa.
Mas tarde, el mismo QUIGLEY (1982)382 confirma que, aunque el tamaño medio
de los capilares en los discos atróficos era más pequeño que el normal, el número de
capilares por mm2 no era significativamente diferente, por lo que concluye que el
desarrollo de palidez del disco óptico es el resultado por una parte del adelgazamiento del
tejido neural y de los cambios consecuentes en la composición del tejido y la
transparencia óptica, más que por la pérdida de capilares en el disco óptico.
La aparición de una excavación progresiva desarrollada en un paciente con
N.O.I.P. secundaria a arteriosclerosis, es descrita por primera vez por SONTY y
SCHWARTZ en 1983431. Consideran que se debe a un proceso isquémico retrolaminar
en el sistema pial así como en la circulación ciliar posterior que lleva a fibrosis. De este
modo el proceso isquémico se extiende anteriormente y provoca pérdida de células gliales
y quizá del tejido neural anterior a la lámina cribosa, lo que motivaría finalmente la
aparición de una excavación.
BOGHEN (1975)t utiliza el termino de N.O.I. idiopática para designar a la forma
no arterítica de la enfermedad. Considera que la etiología arteriosclerótica es la mas
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frecuente, aunque está en desacuerdo con KNOX (1971)286287 en cuanto a la posibilidad
de microembolizaciones desde alteraciones ateromatosas carotideas. Para este autor, la
tendencia de la hipertensión a inducir cambios lipofílicos en las A.C.P. puede ser el
mecanismo causante de la N.O.I.A.
En desacuerdo con las ideas de HAYREH (1974)196, están los trabajos de
ANDERSON y DAVIS (1974)~~. Estos autores no encontraron alteraciones en la
perfusión del disco óptico y retina peripapilar después de la sección experimental, en
monos, de todas las A.C.P. Suponen que existe una protección del N.O., mediada por
conexiones anastomóticas con los vasos piales y retinianos, y que la N.O.I. debe implicar
la afectación tanto del sistema arterial anastomótico, como del sistema ciliar; y aun más,
que lo que ocurre en primer lugar es la enfermedad capilar local y no la arterial.
En esta linea parecen estar LESSELL (1975)304 y ELLEMBERGER (1979)98, al
encontrar cómo el N.O. presenta un grado sorprendente de resistencia al daño después
de la interrupción circulatoria experimental.
Basándose en este dato así como en sus propios hallazgos LIEBERMAN (1978)313
defiende que no siempre es necesario el compromiso de las A.C.P. para que se produzca
el infarto de la parte anterior del nervio óptico, sino que se requiere una enfermedad
difusa de los pequeños vasos que comprometa las relaciones vasculares anastomóticas que
pudieran existir previamente. LIEBERMAN313 describe un caso de infarto segmentario
del nervio retrolaminar por oclusión trombótica de las arteriolas piales.
En concordancia con los trabajos de ERNEST (1976)101, HAYREH (19823<)~
considera que una explicación a estos casos es que la oclusión de las venas vorticosas
ejerce una influencia protectora contra las lesiones isquémicas agudas por oclusión de las
A.C.P.
Para FRANQOIS (1975)121 el G.B.T. y el glaucoma crónico simple se pueden
considerar como cuadros de N.O.I. por insuficiencia circulatoria dependiente del
desequilibrio entre tensión arterial y tensión intraocular. No obstante, sigue denominando
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pseudopapilitis vascular a los procesos isquémicos agudos del nervio óptico. Se muestra
de acuerdo con HAYREH (1974)’~~ en cuanto a que la causa patogénica más común, es
la oclusión de una arteria ciliar posterior, aunque cree que también puede ser debido a
una obstrucción, en la parte yuxtabulbar del N.O., del sistema vascular axial que afectase
a una gran parte del mismo. Más tarde, en 1977198, realiza un estudio estadístico de la
pseudopapilitis vascular, concluyendo que los factores etiológicos más importantes son:
la diabetes, la hipertensión arterial y la arteriosclerosis.
DRANCE (1976)~~, sistematiza los mecanismos que llevan a anoxia del nervio
óptico anterior en:
(1) Por un fallo de la presión de perfusión por severa disminución en la presión
sanguínea sistémica (por ejemplo: hemorragia, hipotensión quirúrgica, fallo
cardiaco) o por oclusión vascular (por ejemplo: enfermedad de la arteria carótida);
(2) Por una resistencia anormal al flujo sanguíneo en la cabeza del N.O., debida
a enfermedad arterial local (por ejemplo: arteriosclerosis de las A.C.P. o arteritis
de células gigantes), por P.I.O. elevada, por aumento de la viscosidad sanguínea
(por ejemplo: policitemia) o por una combinación de las anteriores;
(3) Por una disminución en la capacidad de transporte de oxigeno motivada por una
anemia severa o una enfermedad pulmonar.
Se muestra de acuerdo con HAYREH, (1974)196 en que el desequilibrio de la
presión en la circulación ciliar posterior y la P.I.O. compromete la circulación del N.O.
anterior, la circulación coroidea peripapilar y finalmente la circulación coroidea.
También está de acuerdo con ALM y BILL (1973)8 en que el mecanismo homeostático
de la retina parece proteger a este tejido de desequilibrios similares.
EFFENTERRE (1978V6 critica la multiplicidad de los términos empleados para
designar las diferentes afecciones del N.O. y de la papila proponiendo bajo el nombre
genérico de neuropatías ópticas, la siguiente terminología según las distintas patologías:
- Clasificación semiológica:
* Papila normal: Neuropatía óptica retrobulbar.
* Papila edematosa: Neuropatía óptica edematosa.
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Papila pálida: Neuropatía óptica atrófica.
- Clasificación etiológica:
* Neuropatía óptica inflamatoria, degenerativa, isquémica, metabólica, tóxica,
traumática, tumoral, y postedematosa.
GIARELLI (1977)146 y BROWNSTEIN (198U) , describen la degeneración
cavernosa de la parte retrolaminar del N.O. en casos de N.O.I., atribuyéndola al daño
isquémico causado por arteriosclerosis avanzada; consideran que los individuos que
presentan excavación óptica grande tienen más riesgo de padecer este tipo de daño.
ROOTMAN en 1980402 describe una N.O.I. provocada por un mecanismo
combinado de hemorragia masiva, arteritis y cetoacidosis diabética; que consiste en
infarto del N.O. retrolaminar con cambios clínicos mínimos en la apariencia del disco.
LEVY (1976)~<)~, provoca edema del disco mediante la sección de las A.C.C.P.,
discrepando con los resultados de ANDERSON y DAVIS (1974)13, ya que según el, estos
autores habían utilizado monos con edades muy jóvenes.
TRIVIÑO, RAMIREZ, y col., en 1997~~~, hacen una recopilación de las
observaciones de sus trabajos en los que intentan reproducir experimentalmente las
alteraciones que se producen en la N.O.I. al provocar experimentalmente una oclusión
por microembolización múltiple a través de la carótida superior (TRIVINO, 1985458;
GARCÍA-SÁNCHEZ, 1986’~~). En varios trabajos sucesivos analizan los tejidos
fijándose tanto en las alteraciones histológicas (con el estudio de cortes seriados del
tejido) (RAMÍREZ, 1991~~~; TRIVIÑO, 1994~~ , BORREGO, 1994 ) como en la
vascularización (con el estudio del árbol vascular mediante diafanización) (TRIVIÑO,
1985~~~; GARCÍA-SÁNCHEZ, 1988’~, RAMÍREZ, 1989388) llegando a la conclusión de
que los cambios que se producen son distintos según el tiempo transcurrido después del
daño, no pudiéndose generalizar las lesiones que encontraban por lo que se hacía
necesario referir éstas al proceso agudo, subagudo, o crónico inducido.
Así al analizar las alteraciones que se producían a los dos días de la
40 - Introducción -
microembolización, en pleno proceso agudo, encontraban un disco edematoso con
pequeñas hemorragias en llama a nivel de la capa superficial de fibras nerviosas
(TRIVIÑO, 1997)~~~. Histológicamente los vasos sanguíneos presentaban en su trayecto
intraneural las paredes retraídas, encontrándose ya las fibras nerviosas en estado
edematoso (BORREGO, 1994~~; TRIVIÑO, 199~V57). A la semana, los astrocitos del
N.O. comienzan a presentar hipertrofia con disminución de su número en las zonas donde
se evidencia mayor degeneración (RAMÍREZ, 1991387; TRIVIÑO, 1994~~~). Durante la
fase subaguda (2 semanas a un mes) se encuentran con degeneración hidrópica acusada
a nivel de la capa superficial de fibras nerviosas, arterias retrobulbares retraídas,
vacuolización axonal y diminución de células astrogliales, llegandose a producir en
algunas zonas necrosis subpial (BORREGO, 1994~~; TRIVIÑO, 1997~~). Cuando el
proceso subagudo comienza a cronificarse (tres meses), el edema del disco persiste
observándose abundantes capilares abiertos, y a nivel de las arteriolas retrobulbares
comienzan a identificarse inicios de recanalización; aunque persiste la degeneración
hidrópica, con vacuolas de gran tamailo, siendo evidente en la región retrobulbar una
degeneración cavernosa (BORREGO, l994~~; TRIVIÑO, 1997~~~). Finalmente cuando
la cronificación se va haciendo evidente (entre 4 y 8 meses de evolución), el disco óptico
aparece pálido como consecuencia de la isquemia, la degeneración axonal y la
insuficiente respuesta de recanalización (TRIVIÑO, 1985458; GARCÍA-SÁNCHEZ,
1986~~~; RAMÍREZ, 1989, ~
Asimismo, con respecto a los cambios vasculares que tienen lugar durante todo el
proceso, observan que (TRIVIÑO, 1985458; RAMÍREZ, 1989,199r87’388; GARCÍA-
SÁNCHEZ, 1986, 1988133439:
- cuando la oclusión tiene lugar en un vaso principal se origina como consecuencia
inmediata una zona de atrofia cuya extensión depende del área de influencia del
mismo;
- si el daño se produce a nivel de la coriocapilar y la oclusión afecta a la arteriola
nutricia de una unidad coriocapilar, la zona no perfundida queda limitada a dicho
sector, pudiendo existir reperfusión a partir de arteriolas vecinas permeables;
- si afecta al circulo de Zinn-Haller existe una reducción importante de los vasos
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que derivan de él;
- la A.C.R. emite ramas anastomóticas hacia los estratos anterior y medio del
círculo de Zinn-Haller, por lo que probablemente esa sea la razón por la que en las
últimas fases de la N.O.I. experimental se observe un intento de revascularización
a partir de la A.C.R.
Con el propósito de determinar los efectos del flujo axoplásmico lento tras la
interrupción quirúrgica del aporte sanguíneo a la cabeza del N.O., LEVY (1974)307
inyectó leucina tritiada en el vitreo de monos, a distintos tiempos después de haber
seccionado las A.C.C.P. En todos los ojos estudiados encontró una disminución difusa
del flujo axoplásmico en la cabeza del N.O.; e histológicamente observó áreas de
vacuolización que degeneraron en zonas de gliosis; el edema del disco apareció una
semana después de la cirugía.
Al analizar las relaciones entre la N.O.I. y el flujo axoplasmico, hay que tener en
cuenta que la anoxia completa y el no acoplamiento químico de la fosforilación oxidativa
bloquea el transporte axoplasmico en 15 minutos, y sus efectos se hacen irreversibles
después de una hora (OCHS, l971)~~<); por lo tanto, la isquemia produce un bloqueo en
el transporte axoplásmico en la cabeza del N.O. y como consecuencia un edema del
disco.
McLEOD (1978,1980)3~325 expuso que el edema pálido del disco que aparece en
la isquemia aguda del N.O. se producía por una acumulación de residuos axoplásmicos
en los axones de las células ganglionares retinianas debido a la obstrucción del transporte
axoplásmico en la lámina cribosa.
Además, se ha descrito que el flujo axoplásmico es mucho mas sensible a la
isquemia, alterándose antes que la conducción nerviosa a lo largo del axón, explicándose
así, que en los casos de isquemia leve de la cabeza del N.O., aparezca el edema del disco
asintomático (GEORGIADES, 1966143; FOULDS, 1968 ~ SANDERS, 1971 4l~
BOGHEN, 1975~<); HAYREH, 19812<)% LAVIN, 1983302; BORCHERT, 198839.
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En 1980, BÓKE43, diferencia la N.O.I.A. aguda por disminución del flujo
sanguíneo en las A.C.P. y en los capilares perilaminares, de la N.O.I.A. crónica por
desequilibrio entre la P.I.O. y la presión de perfusión en las A.C.P. y por consiguiente
en los capilares perilaminares. Considera que la forma crónica se corresponde con el
G.B.T., tal y como anteriormente habían postulado FOULDS (1969)12<), HAYREH
(1971)’~ y SANDERS (197í)~’~.
Igualmente, GITTINGER (1981)147, considera que no es apropiado el termino de
“glaucoma” al referirse al G.B.T., siendo más adecuado llamar a esta enfermedad N.O.I.
crónica; y SPAETH (1980~~~, quien introduce el término de glaucoma isquémico focal,
para describir pacientes con G.B.T., que presentan una zona localizada de no perfusión
en el área inferotemporal del disco óptico, acompañada de excavación inferotemporal y
pérdida del C.V. próximo al punto de fijación.
Sin embargo, hay varios autores que se muestran contrarios a aceptar que la entidad
definida como G.B.T. sea equivalente a la N.O.I. crónica.
Así se manifiestan, LEVENE (1980)><)~ quien lo considera una simplificación; y
MAUMENEE (1983)323 que cree que existe una debilidad congénita de la lámina cribosa
que causaría una mayor susceptibilidad al daño por la P.I.O.
Del mismo modo, BENGTSSON (1981)~~ y AIRAKSINEN (1981f, están en
desacuerdo con la teoría vascular al considerar que las hemorragias en astilla no son
episodios de N.O.I. causados por microinfarto sino que tienen más apariencia de
hemorragias venosas que arteriales.
HAYREH en 1.9812<)<), describe la N.O.I. Posterior (N.O.I.P.) como una entidad
diferente de la N.O.I.A., al producirse por una isquemia aguda de la parte posterior del
segmento orbitario del N.O. Supone que factores como: la arteriosclerosis, la
arterioloesclerosis, la colagenosis vasculares, la hipertensión arterial maligna, la diabetes,
las afecciones tromboembólicas, los desordenes hematológicos, etc., que producen la
N.O.I,A., pueden igualmente producir la N.O.I.P. al afectar a los vasos que irrigan el
N.O.
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Igualmente BOKE (1980)~~, describe las lesiones isquémicas de la parte posterior
del N.O., denominándolas también como N.O.I.P., afirmando que como la N.O.I.A.,
pueden evolucionar de manera aguda o crónica.
Más tarde ISAYAMA y TAKAHASHI (j953)236238, muestran histológicamente las
alteraciones isquémicas de topografía transversa, periférica, altitudinal y axial en la parte
posterior del N.O., en 12 pacientes fallecidos por accidente cerebro-vascular. Encuentran
lesiones oclusivas de la luz vascular debidas a: arteriosclerosis, arteriolosclerosis, y
embolias; proponiendo en base a sus hallazgos clínicos los siguientes criterios para el
diagnóstico de N.O. 1. P. idiopática:
(1) alteración visual unilateral repentina en pacientes mayores;
(2) disco óptico normal;
(3) cambios de hipertensión y arteriosclerosis en los vasos retinianos;
(4) grados variables de deterioro de la visión y de los defectos de C.V.;
(5) enfermedades sistémicas asociadas tales como hipertensión, diabetes mellitus,
hiperlipemia, hipotensión, etc.;
(6) exclusión de otras causas demostrables de disturbios del N.O. y
(7) confirmación de anomalías hemodinámicas en la porción posterior del N.O. por
angiografía carotidea, oftalmodinamografía, oftalmodinamometría y angiografía
fluoresceinica.
KOTTOW en 1981288, diagnostica de isquemia papiloarterial por aterosclerosis
prematura a tres pacientes jóvenes, considerando que es un cuadro diferente de la N.O.I,
al presentarse con afectación de las arterias retinianas, las cuales aparecen esclerosadas
de forma prematura y grave, presentando en dos de los casos oclusión de rama arterial.
En su opinión, si la isquemia papiloarterial y la N.O.I. son consideradas como una
misma enfermedad, habría que revisar el concepto de afectación exclusiva de los vasos
pequeños.
[a asociación de oclusión arterial retiniana y la N.O.I. con la atrofia del disco sin
edema previo fue también publicada por ISHIKAWA (1990)239.
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La intervención de factores estructurales en la patogénesis de la N.O.I. ha sido
también señalada. Son varios los autores que defienden que una isquemia inicialmente
leve, conduce a un flujo axoplásmico disminuido y a edema neural, el cual comprime
mecánicamente los fascículos vecinos en el espacio relativamente estrecho del segmento
laminar y retrolaminar del N.O., provocando un empeoramiento progresivo de la
isquemia (HENKIND, 1970221; KNOX, 1972f6 ; SANDERS, 19*71 ; HAYREH,
1974196; BENGTSSON, 197~ ; LIEBERMAN; 19~ ; LAVIN, 19S3 ; BECK,
1984,198V931; FEIT, 19841%; DORO, l985~; BASTIAENSEN, 198625; FRY, 1991’~<)).
Esta cascada isquémica sería la responsable de la progresión y recurrencia de la
N.O.I. (BECK, 198V’>; LAVIN, 198V>2; BORCHERT, 1988fl, más que la sucesión de
infartos independientes, siendo además la base de las tan actuales como controvertidas
técnicas quirúrgicas de descompresión de la vaina del Nt. (KELMAN, 1991277;
SPOOR, 1991,1993436437; FLAHARTY, 1993109).
Los defensores de esta técnica creen que la disminución de la presión perineural,
mejora el estasis del flujo axoplásmico reduciendo el edema y aumentando el flujo
sanguíneo. Así se ha demostrado un aumento del flujo sanguíneo en la A.C.R. y
A.C.C.P. tras el tratamiento descompresivo (FLAHARTY, 1993)’<)~; resultando inútil
el tratamiento en los casos estables ya que las mejorías sólo se producen en casos de
N.O.I. progresiva (SPOOR, 1993)436.
En contra de estos resultados se manifiestan HAYREH (1991)203 y JABLONS
(1993)24<), quienes consideran que los resultados obtenidos no superan los valores de
recuperación espontánea por lo que no justifican una cirugía que puede resultar peligrosa.
GREEN (1980)172, ademas de los factores estructurales, también tiene en
consideración la presión tisular en el disco óptico, que comprometería la vascularización
de la región prelaminar que es más susceptible al daño, lo cual había sido sugerido
anteriormente por HAYREH (1977)198. El estudio angiográfico de sus pacientes mostraba
una fluorescencia disminuida en la fase arterial del angiograma, coincidiendo con un
defecto permanente de C.V. altitudinal inferior que se había desarrollado de manera
repentina.
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Esa teoría estructural es apoyada también por FEIT (1984)106, BASTIAENSEN
(1986)25; DORO (1985v , BECK (198~ , FRY (1991~<) ; BURDE (1993v y
ACHESON (1994)~, al encontrar que el otro ojo sano de pacientes que habían sufrido
N.O.I. presentaba una relación excavación/disco significativamente menor que la del
grupo control. FEIT1<)6, incluso plantea si podría ocurrir que los factores mecánicos
jugasen el papel dominante, siendo causada la interrupción del transporte axoplásmico
por el amontonamiento de las fibras nerviosas en los discos pequeños; mientras que, el
compromiso vascular seria secundario al edema.
En la misma dirección están los trabajos de KATZ (1993)273, quien encuentra que
hay más pacientes hipermétropes con N.O.I.A. que en el grupo control, y sugiere que
además de tener discos ópticos pequeños, la hipermetropía por sí misma es un factor de
riesgo en la N.O.I. Igualmente JONAS (
1993)2M encuentra que los discos ópticos
pequeños son un factor de riesgo para la N.O.I.A.
De forma similar en el G.B.T. se atribuye cierta intervención a los factores
estructurales. Los trabajos de LEIGHTON (1972)~<)~ y PERKINS (1982)~~~, demuestran
mayor frecuencia de G.B.T. en pacientes miopes con mayor longitud axial y relaciones
excavación/disco grandes; en tales casos las fibras nerviosas están más estiradas que en
el ojo normal por lo que un pequeño grado de excavación puede estirarlas aun más
retorciéndolas sobre el borde del disco o la lámina cribosa. Al mismo tiempo, los vasos
sanguíneos están más atenuados antes de que comience la excavación patológica.
OFNER (1992)~~’ sugiere como factor patogénico la existencia de cambios
estructurales congénitos en la lámina cribosa.
También han sido descritas diferencias en la inclinación de la excavación papilar
entre glaucoma con y sin tensión (CAPRIOLI, 1985)63, o excavaciones mayores de lo que
se podía esperar por el daño en el C.V. en G.B.T. (LEVENE, 1980)~<)~, o tamaños del
disco óptico mayores en ojos con G.B.T. que en glaucoma exfoliativo y de ángulo
abierto (TUULONEN, 1992462; JONAS, 19932M); especulándose que los discos ópticos
más grandes pueden ser más débiles y quizá más vulnerables incluso ante P.I.O.
normales.
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Otros autores, sin embargo (GREVE, 1983173; LEWIS, 198110; GRAMER,
1986165; YAMAGAMI, 199Y’ ), explican la incongruencia entre el tamaño de la
excavación papilar y el defecto de C.V. como consecuencia de que la disminución de la
presión de perfusión dañaría en primer lugar el tejido glial, y los capilares al perder su
soporte tenderían a colapsarse incluso con P.I.O. normales. Posteriormente el efecto
isquémico crónico conduciría secundariamente a una atrofia de las fibras del N.O.
HAEFLIGER (1990)183, apoyándose en las teorías mecanicistas por las que se
sugería que en el G.B.T. la lámina cribosa no tenia fuerza suficiente para soportar las
neuronas retinianas cuando la P.I.O. estaba en el rango normal (QU1GLEY, 1981)378;
realizaron un estudio en pacientes con G.B.T. en el que encontraron una asimetría en los
defectos de C.V., correspondientes a una asimetría en la P.I.O.: a mayor P.I.O. (dentro
de lo normal), mayor defecto de C.V.
Igualmente TOMITA (1994)~~~ encontró que los ojos con P.I.O. más altas dentro
de la normalidad mostraban discos ópticos más grandes y lesiones de C.V. más
avanzadas.
Una correlación entre N.O.I. y P.I.O. elevada ha sido sugerida por varios
investigadores (BEGG, 197127; SANDERS, 1971 ~ MILLER, 1974~~<); HAYREH,
1980199; BÓKE, l980~~; LARKIN, 1987299; TOMSAK, 1989~~~; KATZ, 1990274276).
Aunque; sin embargo, KALENAK (1991)269, no encuentra evidencias de tal
asociación; e igualmente no encuentra diferencias significativas en la prevalencia de
hipertensión sistémica, diabetes mellitus, enfermedad oclusiva vascular periférica o
enfermedad coronaria, entre pacientes con N.O.I.A. y grupo control.
En los últimos años, han sido muchas las investigaciones encaminadas a encontrar
una relación entre la N.O.I. y el G.B.T., con otras enfermedades vasculares sistémicas,
de origen o de consecuencias isquémicas, así como con los factores de riesgo de la
enfermedad vascular isquémica.
A la hipertensión arterial y a la diabetes mellitus se le ha atribuido cierta
importancia en la patogénesis de la N.O.I.A. (CULLEN, 196V’>; FOULDS, 196920;
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BEGG, 197127; ELLEMBERGER, 1973,197~~<)<) ; HAYREH, 19’Y~ ; BOGHEN,
1975~’>; REPKA, 1983~~~; GOMEZ-ULLA, 198458; NIELSEN, 1984~~; GUYER,
1985180; SLAVIN, 198’F8 ; MOUSAS, 1991 ), aunque esta hipótesis no ha sido
estadisticamente comprobada.
También han sido descritos casos de fallo cardiaco (CULLEN, 1967~’>; FOULDS,
l969~~’>; REPKA, 1983~~; GOMEZ-ULLA, 19S~ ; GUYER, 1983 ; SLAVIN
1987427). GUYER1~’>, encuentra en sus casos de N.O.I., una prevalencia significativa de
enfermedad cardiaca y cerebrovascular preexistente, así como una incidencia
significativamente más alta que en una población control, de padecerla posteriormente,
y particularmente infarto de miocardio. En los casos estudiados por REPKA395, no hubo
antecedentes previos a la N.O.I., pero en el periodo de seguimiento, si apareció una alta
incidencia de enfermedad arterial coronaria, responsable de la mayoría de la mortalidad
y morbilidad de estos pacientes.
Otros autores, sin embargo, no encuentran aumento de la incidencia de
enfermedades cardio o cerebrovascular (ELLEMBERGER, 1973,l979~~”<)<); BOCHEN,
1975~<); KALENAK, 1991269).
Desde los casos de BETTELHEIM (1965)~~; HART (1971)188 , KNOX y DUKE,
(1971)287 y LIEBERMAN (1978)313, hay pocos informes bien documentados de N.O.I.A.
en pacientes con oclusión de la arteria carótida.
Así EAGLING (1974)~~ estudia 40 pacientes, tres de los cuales tenían asociados
signos de enfermedad cerebrovascular, aunque únicamente en un caso había evidencia
angiográfica de oclusión carotidea.
Más tarde, WAYBRIGHT (1982)~~~ presenta tres pacientes con N.O.I.A. y oclusión
de la arteria carótida interna ipsilateral, comprobada angiográficamente. Uno de sus
pacientes desarrolló la N.O.I., después de realizarle un by-pass cardiopulmonar.
Son escasas las publicaciones de casos de N.O.I.A. debidos a oclusiones embólicas
de placas de ateroma carotideo, coincidiendo los trabajos de ARRUGA (1982)20 y
KIRSHNER (1985)279 al encontrarlos únicamente en el 1,5% de su casuística.
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Sin embargo, son numerosos los estudios que muestran como los pacientes con
oclusión de la arteria carótida y síntomas oculares, presentan perdida transitoria de
visión, cambios funduscópicos isquémicos importantes y obstrucción de vasos retinianos,
pero raramente N.O.I.A. (HART, 1971188; KNOX, 1971=86;PFAFFENBACI-I, 1973361;
BLAKE, 197538; SLEPYAN, 1975~~~; ARRUGA, 1982,198819.20; PARKIN, 198t8;
BRAN, 1984~~; BETTELHEIM, 1985 ~ BOGOUSSLAVSKY, 1985 ~‘ BRIGHAM,
198548; ELLEMBERGER, 1985~; GAUL, 1986138; GOODWIN, 1987~~~; MOUILLON,
1989~~~).
Inversamente FRY (1991 1993)13<)t31 y MULLER (1993)~~~ encuentran que la
incidencia de obstrucción de la arteria carótida es menor en ojos con N.O.I.A. que en
ojos con amaurosis fugaz, y no es significativamente diferente de la incidencia en un
grupo control asintomático.
También ha sido descrita la N.O.I.A. como complicación de hemorragia sistémica
masiva (CULLEN,19678<); CHISHOLM, 1969~; DRANCE, 1975 ; ROOTMAN,
198cT”>2; BALLEN, 1985~; CABALLERO, 1985~~; HAYREH, 198V’>2; BÉCHETOILLE,
199228); asociada con cirugía de by-pass cardiaco (SWEENEY, 198t ; LARKIN,
1987298.299); tras hipotensión sistémica por paro cardiaco (SLAVIN, 19873v ; o por
hipotensión brusca en el tratamiento de hipertensión (DRANCE, 1973~~; HAYREH,
1987202; LANDAU, 1996~~~).
HAYREH en 1987202, concluye que la suelta de angiotensina y otros agentes
vasoconstrictores endógenos (secundario a hemorragias masivas con o sin hipotensión
arterial) produce isquemia coroidea, por lo que sería probablemente el factor más
importante en la producción de N.O.I.A.; y la hipotensión arterial podría ser un
importante factor adicional. El aumento de la agregación plaquetaria podría jugar también
un papel, no existiendo evidencias de que la caída en el nivel de hemoglobina sea
responsable del desarrollo de N.O.I.A.
LARKIN (1987)299, opina que el aumento de angiotensina circulante, unido a una
disminución en la presión de perfusión de las arterias ciliares y a un aumento en la
P.I.O., son las causas de la N.O.I. en la cirugía del bay-pass cardiopulmonar.
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La hipotensión arterial nocturna juega un papel en la patogenia de la N.O.I. según
los trabajos de HAYREH (1994)~’~. Este autor sugiere que la hipotensión nocturna, en
presencia de otros factores de riesgo vasculares, puede reducir el flujo sanguíneo a la
cabeza del N.O. por debajo de un nivel crítico, siendo esta hipotensión el golpe final a
una situación multifactorial. Encuentra que el deterioro del C.V. tras hipotensión
nocturna es especialmente significativo en pacientes hipertensos con tratamiento
hipotensor.
En la relación de la N.O.I.A. con la migraña, cabe destacar una primera
publicación de SANDERS en 1971~~~. Más tarde, WEINSTEIN y FEMAN (1982f~,
describieron dos casos de N.O.I. en migraña; y supusieron que se producía por
vasoespasmo durante el episodio de migraña, bien en las A.C.C.P. o bien en las piales.
Ese vasoespasmo sería suficiente para disminuir la presión de perfusión en individuos con
N.O. susceptibles.
De esta forma, para varios autores, la migraña debe considerarse en casos con
N.O.I.A., sólo como posible factor causal (GOMEZ-ULLA, 1984158; OHARA, 1984~~~;
GUYER, 19851$’>); mientras que el vasoespasmo sería una entidad más a tener en cuenta
dentro de los factores productores de defectos en el C.V. (GUTHAUSER, 1988)’~~.
El hecho de que los casos de N.O.I. estudiados por RADER (1994)~~~, presenten
una alta incidencia de vasoconstricción peripapilar de las arterias retinianas, le lleva a
pensar que en la patogenia de la N.O.I., pueden estar implicados factores vasoespásticos.
También ha sido descrita N.O.I.P. en casos de hemorragia e hipotensión
(JOHNSON, 198?8; RJZZO, 1987~~~). JOHNSONUS expone la hipótesis de que el sitio
del infarto depende en parte de los factores de riesgo pre-existentes:
(1) En los pacientes arterioscleróticos, la luz y los mecanismos de autorregulación
de los vasos ciliares terminales en la parte yuxtalaminar del N.O. están
comprometidos por hialinosis; siendo la causa, de que esta región esté
relativamente pobremente perfundida; y una caída en la presión de perfusión
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durante una hipotensión sistémica, unido a la alta presión hidrostática tisular
ejercida por la P.I.O. lleva a N.O.I.A.
(2) Una hipotensión en un paciente anémico sin factores de riesgo arteriosclerótico,
favorece el infarto en el N.O. orbitario y conduce a hipoxia y edema del N.O.
retrobulbar que comprime los vasos piales y produce infarto axial.
Igualmente para el G.B.T., han sido discutidos una gran variedad de conceptos
patogénicos, continuando en la actualidad la controversia, especialmente cuando se
considera el origen vascular del G.B.T.
Posteriormente muchos estudios han correlacionado los factores de riesgo
vasculares con el G.B.T.
WALKER (1976)~~’ examina inicialmente la hipótesis de si la enfermedad vascular
isquémica generalizada puede llevar a G.B.T. por una reducción en el suministro
sanguíneo, encontrando que la interrelación no es estadisticamente significativa.
Algunos estudios epidemiológicos encuentran que hay un aumento de prevalencia
de enfermedad isquémica cardiovascular y cerebrovascular (MILLER, 1972~~’;
DRANCE, 1973~~; SPAETH, 1S~5 ; GOLDBERG,153 1981 ; GEIJSSEN,
1990,1995l4114=;BÉCHETOILLE, 199228; KAISER, 1993=67;GRAMER, 1995’~’).
Se cuestiona también la influencia de la estenosis de los vasos que irrigan el
cerebro. La opinión de que la estenosis carotidea puede conducir a G.B.T. es compartida
por ETZIKSON (1952)102, DRANCE (1972,1973Y794 y PILLUNAT (1988)368 aunque no
ha podido ser confirmado. Sin embargo, JAMPOL (1978)~~, GITTINGER (1981)’~~, y
MULLER (1993)~~~, no encuentran relaciones significativas entre ambas entidades.
Recientemente muchos estudios se han interesado en la medida del flujo sanguíneo
en la arteria oftálmica. DRANCE (1973)~~ y GOLDBERG (1981)’~~, encontraron que la
presión de la arteria oftálmica medida por oftalmodinomometria está disminuida en el
G.B.T.
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ROJANAPONGPUN (1993Y’>’ por su parte refiere una velocidad de flujo (medido
por Doppler transcraneal) significativamente más baja en el G.B.T.
En las revisiones de GEIJSSEN (1995)14=,HAYREH (1994)~<)~ y MICHAELSON
(1994)3=7,se refiere que al menos el 50% de los pacientes con G.B.T., presentan una
disminución del flujo sanguíneo en el poío posterior, confirmada por distintos métodos
de medida como el flujo sanguíneo ocular pulsátil o el “Scannin Lasser Doppler”.
En base a esto, GEIJSSEN (l995)’~~ encuentra más apropiada la denominación de
“glaucoma vascular” para el G.B.T.
El mecanismo de autorregulación de la cabeza del N.O. es uno de los factores que
actúan sobre la resistencia en los vasos de la cabeza del N.O. y modifican su flujo
sanguíneo. La falta de autorregulación ha sido sugerida por varios autores como factor
patogénico en el desarrollo del G.B,T. (ANDERSON, 1974, 19821013; ROBERT, 1984~~~;
PILLUNAT, 1987369; HAYREH, 1 994~39.
Para PILLUNAT (1987)369 el origen del daño del N.O. en el G.B.T. puede ser la
falta de autorregulación unida a una disminución de la resistencia al daño ante P.I.O.
bajas.
HAYREH (1994f>~ encuentra que la autorregulación de la cabeza del N.O. está
alterada en casos de hipertensión arterial, arteriosclerosis y en la edad avanzada. Además,
la hipertensión arterial puede disminuir el flujo sanguíneo en la cabeza del N.O
aumentando las resistencias vasculares en las arteriolas terminales, y las alteraciones
vasculares secundarias a la hipertensión pueden hacer que la cabeza del N.O. sea más
vulnerable a la isquemia.
Otros autores (CHUMBLEY, 1976~~; GEIJSSEN, 1990’~’; ROUHIAINEN,
199tWj también encuentran que la hipertensión arterial es factor de riesgo y/o agrava el
cuadro clínico de pérdida de C.V. en los pacientes con G.B.T.
Asimismo la hipotensión arterial en presencia de defectos en la autorregulación
podría conducir a insuficiencia vascular en la cabeza del N.O. por disminución del flujo
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sanguíneo en la misma (HAYREH, 1994V’3t Ha sido descrita la asociación de G.B.T.
con hipotensión arterial crónica o asociada a crisis hemodinámicas, hipotensión postural
o secundaria a tratamientos hipotensores (DRANCE, 1972,197387.94; LEIGHTON,
1972303; SPAETH, 1975¶ CHUMBLEY, 1976~’~ DEMAILLY, 1984 9 KAISER,
199V8; HAYREH, 1994=0*215)así como con hipotensión durante el sueño (GRAMER,
1986,1990,1995165166.171; YAMAGAMI, 19~ ; GRAHAN, 199~3 ; HAYREH,
1994~’~).
En sus estudios GEIJSSEN (1995)’~~ encuentra que un alto porcentaje de pacientes
con G.B.T. presentan combinaciones de distintos factores de riesgo vascular, sistémicos
y también locales tales como atrofia peripapilar, hemorragias del disco y esclerosis
coroidea.
CORBETT y PHELPS en 1985~~ basándose en la hipótesis de que el G.B.T. es una
isquemia intermitente del N.O., y en que tanto N.O. como cerebro forman parte del
S.N.C. por lo que tienen un suministro sanguíneo común, realizaron una evaluación
neurológica en pacientes con G.B.T. Encontraron que sólo un pequeño número de
pacientes presentaban alguna anormalidad, aunque el 45% de los pacientes tenían historia
de migraña. Este hallazgo inesperado les hizo pensar que la isquemia relacionada con la
migraña, pudiera ser el mecanismo patogénico de algunos casos de G.B.T. y diseñaron
un posterior estudio (PHELPS y CORBEU, 1985)~~ en el que encontraron que la
migraña estaba presente en el 86% de los pacientes mayores de 70 años con G.B.T.
ORJUL (í
994)3M también encuentran una incidencia mayor de G.B.T. en pacientes
con dolor de cabeza
El posible papel de los fenómenos vasoespásmicos en la génesis del G.B.T. fue
posteriormente apoyado por LEVENE (1986)306, FLAMMER (1987) ‘~ DRANCE
(1988)~~, GUTHAUSER (1988)177; GASSER (1989)136, KITAZAWA (1989)28<), LEWIS
(1989)~”, CARTER, (1990) , GEIJSSEN ~(1990) , SCHULZEW<) (1990)
BÉCHETOILLE (1992)28 y HAYREH (1994v ; mientras que USUI (19fl) , no
encuentra ninguna relación entre vasoespasmo y G.B.T.
53 - Introducción -
GASSER (1989)136 especula que el vasoespasmo probablemente se localiza en la
coroides, al aumentar la resistencia vascular de modo que reduce el flujo sanguíneo a la
cabeza del N.O.
Que el vasoespasmo puede ser incluido entre los factores que producen defecto de
C.V., es apoyado por el hecho de que tales defectos mejoran tras el tratamiento con
antagonistas del Ca2~ (FLAMMER, 1987116; GASSER, 1989136; KITAZAWA, 1989=8’>;
NETLAND, 1993~~~; GASPAR, 1994’~~; SAWADA, 1996415; SCHMIDT, 1996418) así
como con otros vasodilatadores (MERMOUD, 1990)3=6.
En los casos de KITAZAWA (1989Vt la mejoría fue mayor en los pacientes más
jóvenes que tenían defectos localizados así como presiones diastólicas más bajas, en los
cuales también mejoraba el vasoespasmo periférico.
El vasoespasmo ocular está muy frecuentemente asociado con vasoespasmo digital
(KITAZAWA, 1989)28<). Los vasos coroideos y los de los dedos son embriológicamente
derivados del mesodermo; y su principal función es la regulación de la temperatura,
estando ambos sistemas inervados por el Sistema Nervioso Simpático. Los pacientes con
predisposición al vasoespasmo, pueden reaccionar con vasoespasmo en los ojos, en los
dedos, o en ambos a la vez (GUTHAUSER, 1988)’”.
En este sentido, GUTHAUSER’77, encuentra una relación estadisticamente
significativa entre el vasoespasmo en los dedos y en el ojo, que se expresaba por cambios
en el C.V. (empeoramiento del defecto medio [MD]),después de la provocación del
fenómeno espástico; mientras que GASSER (1991)13=,encuentra que la velocidad del
flujo capilar medida en la punta de los dedos era mucho más baja en los pacientes con
G.B.T., que en el grupo control, sobretodo después del test de enfriamiento; por lo que
concluye que los ojos con G.B.T., pueden sufrir una vasoconstricción arteriolar focal en
el N.O. que le llevaría a atrofia óptica. Similares fueron los hallazgos de DRANCE
(1988)~~.
Investigaciones recientes se enfocan hacia los agentes vasculares (vasoconstrictores
y vasodilatadores) producidos por el endotelio vascular que pueden tener un importante
papel en la autorregulación del flujo sanguíneo en la arteria oftálmica, y en los vasos
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retinianos y de la cabeza del nervio óptico; y cuya producción puede resultar alterada en
enfermedades del endotelio, por la edad, hipertensión, arteriosclerosis, diabetes,
isquemia.
Los hallazgos sugieren que la disfunción del endotelio vascular puede tener un
papel importante en el desarrollo de las enfermedades isquémicas de la cabeza del N.O.
(HAYREH, 1994Vt
Una de las teorías patogénicas más actuales, es que el G.B.T. es el resultado de la
disminución de la perfusión del N.O. teniendo como base una enfermedad vascular u
otros factores tales como alteraciones en la viscosidad sanguínea, estados de
hipercoagulabilidad, e hiperlipemia. De esta forma, los estudios se han encaminado a la
investigación de otros factores vasculares, ya conocidos, como marcadores de la
enfermedad vascular arteriosclerótica, realizando una serie de test hematológicos, de
coagulación, bioquímicos y reológicos. Así han sido descritos aumentos de la
agregabilidad plaquetaria (DRANCE, 1972,197387.94; SPAETH, 1975*~~; HOYNG,
1992~~~), aumento de los niveles de fibrinógeno (SCHULZER, 1990)~~<), aumentos de la
viscosidad sanguínea y plasmática (KLAVER, 1985=8=;BÉCHETOILLE, 199v ),
aumento del hematocrito (KLAVER, 1985)282, e hiperlipemia (MILLER, 19fl
JOIST, 1976~~<); WALKER, 1975’ ; WINDER, 1974,19¶?A8<) ; BOKE, 1980
DODSON, 198185; SCHULZER, 1990420).
Desde las observaciones de MILLER en 1972~~’ acerca de la elevación del
colesterol plasmático como hallazgo frecuente en el G.B.T., hasta los trabajos de
WINDER en 1974480, se enfatiza que no se puede establecer una relación causal directa
entre las hiperlipemias y los síndromes oculares estudiados por ellos (glaucoma,
hipertensión ocular y G.B.T.). Sin embargo, parecen posibles algunas formas de
interacción como parte de una etiología múltiple, dado que la hiperlipoproteinemia,
particularmente en el tipo II y IV, es un factor en aterosclerosis, la hipercolesterolemia
también esta asociada con un aumento en la viscosidad sanguínea y su acción sobre los
pequeños vasos es más importante cuando no hay hipercolesterolemia masiva.
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Asimismo DRANCE (1972, 1973)879t sugiere que la hípercoagulabilidad puede
estar considerada entre los factores involucrados en la patogénesis del G.B.T., la cual es
el resultado de la interacción de muchos factores y la busca de una causa única puede
continuar siendo frustrante.
En 1981 DODSON, GALTON y WINDER85 encuentran anormalidades en las
arterias retinianas en pacientes con hipercolesterolemia.
SCHULZER en l99O~<), encuentra un aumento del tiempo de lisis de euglobulina,
antes y después del stress isquémico, aumento de los niveles de fibrinógeno, disminución
de HDL con aumento de LDL, aumento de triglicéridos y anormalidades E.C.G. de tipo
isquémico.
Otros autores, sin embargo, no han encontrado tales asociaciones: GOLDBERG
(1981)153 no encuentra una alta incidencia de hiperlipemia en el G.B.T., pero sí una
prevalencia altamente significativa de enfermedades cardiovasculares; DEMAILLY
(1984)~~ y GRAMER (1990~6 no encuentran ni aumento del colesterol, ni mayor
prevalencia de crisis hemodinámicas ni de enfermedades cardiovasculares.
CARTER en 199066 estudia varios parámetros como: colesterol, factor VII,
fibrinógeno y aumento de la viscosidad; no encontrando diferencias significativas con el
grupo control, por lo que concluye que si hay alguna base vascular para el G.B.T., debe
ser mediada por otros factores tales como el vasoespasmo.
En la N.O.I.A. también se han encontrado anormalidades hematológicas: aumentos
de la agregación plaquetaria (HAYREH, 1987)~<)~; disminución de proteínas
anticoagulantes C y 5, de antitrombina III y de agentes fibrinolíticos, así como presencia
de anticuerpos antifosfolípidos (de efecto trombótico) (ACHESON, 1994)~.
WIEK en 1992476, investiga un grupo de pacientes con N.O.I.A. y el hematocrito,
viscosidad plasmática y de sangre total, agregación y filtrabilidad de células rojas, y
fibrinógeno; encontrando solo una disminución de la filtrabilidad de células rojas; si bien,
sus pacientes presentaban otros factores de riesgo cardiovascular, tales como
hiperlipémia, hipertensión, obesidad y tabaquismo.
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Como hemos visto hasta aquí, los estudios realizados en las últimas décadas
demuestran que la N.O.I. y la neuropatía en el G.B.T. son una enfermedad multifactorial
(HAYREH, 1994~; GRAMER, j995171) y que la hipoperfusión de la papila es el factor
responsable del daño en la cabeza del N.O.; siendo la hipotensión sistémica el factor que
más contribuye al daño de la cabeza del N.O. en pacientes susceptibles por presentar una
insuficiencia vascular preexistente por factores de riesgo locales o sistémicos tales como:
(1): riego sanguíneo a la cabeza del N.O. disminuido
(2): defecto en la autorregulación del flujo sanguíneo en la cabeza del N.O. (Por
hipertensión, edad, miopía, raza, estados de shock, arteriosclerosis y fenómenos
vasoespásticos; localizados en las zonas desagúe de las A.C.P. en relación con la
cabeza del N.O.
(3): enfermedades de la arteria carótida inferior
(4): arteriosclerosis sistémica.
(5): cambios arterioscleróticos en los vasos del N.O
(6): presión baja en la arteria oftálmica.
(7): hipertensión sistémica y cambios asociados en la vascularización de la cabeza
del N.O.
(8): diabetes mellitus.
(9): función tiroidea.
(10): aumento de la P.I.O.
(11): anemia grave, alteraciones de la coagulación, viscosidad sanguínea,
disposición genética.
(12): pérdida del tejido conectivo en la cabeza del N.O.
(13): migraña y otros índices vasoespásticos.
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1.4.- CAMPO VISUAL EN LA NEUROPATÍA ÓPTICA
¡SQUÉM¡CA.
Para el conocimiento de los procesos patológicos que afectan al N.O. se depende
en gran medida del examen perimétrico. Aún cuando existan alteraciones visibles en la
cabeza del N.O., su apariencia puede ser tan inespecífica que se hace necesario el
examen del C.V. para lograr una interpretación correcta. Este examen no sólo es de
primordial importancia para la localización de la lesión dentro del nervio, sino que sirve
también para indicar la naturaleza del proceso patológico, el pronóstico y el tratamiento.
El desarrollo de la medicina en este campo queda perfectamente definido en lo
escrito por Goldman en 1979: “En medicina y en las ciencias en general el progreso
depende de un proceso dialéctico: se observa un fenómeno y la investigación del mismo
exige herramientas e instrumentos técnicos que no sólo simplifican la tarea, sino que de
su empleo surgen nuevos problemas cient(ficos, que a su vez conducen a nuevas técnicas.
t¿ la espiral gira ininterrumpidamente sobre sí misma. El estudio del C. V. es un típico
ejemplo de un proceso de desarrollo como el descrito y se verifica una permanente
rec~rocidad entre progreso ciatt(fico y técnico.” (HARRINGTON, 1
990)J 87
En efecto, hasta llegar a los actuales métodos campimétricos con perimetría
computarizada, el estudio del CV. ha pasado por diferentes etapas:
Primero fue el estudio rudimentario de confrontación entre médico y enfermo con
señas manuales, preconizado por Donders en el siglo XIX y la pizarra con estímulos
blancos de Von Graefe (1856). Métodos con los cuales ya se describen algunos defectos
campimétricos correlacionándolos con las anomalías del fondo, observadas con los
primeros oftalmoscopios.
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Más tarde aparecieron la pantalla tangente de Bjerrum (1889) (que estudiaba 30<)
de campo con una sola variable), y los perímetros de arco con los que se describen los
defectos periféricos y con los que Traquair (1949) introduce la idea de la “isla de
visión”, de sensibilidad máxima en el centro y mínima en la periferia. Posteriormente,
Goldman en 1945, estandariza los parámetros para una perimetria cuantitativa, e
introduce su perímetro de cúpula, con alcance de 90<) y método cinético a dos variables.
Con este instrumento, observa que el umbral de detección depende de la luminancia del
fondo y del estimulo, así como de su tamaño; por lo que establece una escala de
diámetros y un valor para la luminancia de fondo. En 1966, Dubois-Poulson introduce
la perimetría automática, proponiendo utilizar un ordenador para automatizar el perímetro
de Goldman. Armaly en 1972, combina la perimetria cinética con la medición estática
del umbral de sensibilidad; y Fankhauser en 1960, desarrollan un sistema más sofisticado
de perimetria automática, al que llaman “Octopus”, e introducen nuevos patrones como
la iluminación de fondo y el tiempo de exposición; creando un método repetitivo y
escalonado para la determinación del umbral de sensibilidad diferencial a la luz
(HARRINGTON, 1990187; SAMPAOLESI, 1991407).
Desde que se introduce el perímetro de cúpula y hasta la aparición de la perimetría
computarizada, este fue el método más usado en la práctica clínica y los hallazgos
campimétricos con este instrumento en la N.O.I. han sido descritos ampliamente por
todos los autores que han trabajado en este tema.
Para la mayoría de los autores, la gran diversidad en el patrón de defecto del C.V.
en el infarto del N.O., está en función del daño causado a las fibras nerviosas, el cual es
muy variable ya que depende de la localización de la oclusión arteriosclerótica en los
vasos del N.O.
De tal modo que están descritos:
- déficits fasciculares, más frecuentemente localizados en el cuadrante inferior
(FRAN~OIS, 1956,1962128129; HUDGES, 1958; LASCO, 196V’3<)’
GEORGIADES, 1966’~~; SANDERS, ~i971 ; BREGEAT, ‘1973
ELLEMBERGER, 1973’<)<); EAGLING, 197~ ; QUIGLEY, 19~9 ; BÓKE,
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- cuadrantanopsia nasal inferior, o hemianopsias más o menos completas
(FRANCOIS, 1956,1962í=8~=9;LASCO, 196F<)3<)’ ; GEORGIADES, 1966
CULLEN, 196780; FOULDS, 196919; HAYREH, 1970,1971,1987 193.194,2<)2,21S
BREGEAT, 197346; BOGHEN, 1975~’>; BOKE, 198&~; LAO, 1983~~),
- defectos del haz de fibras nerviosas (HUGHES, l9S8~~’>; HARRINGTON,
1959186; ELLEMBERGER,
1968v HAYREH, 1970,19W
2<)323 ; LICHTER,
1978312; BÓKE, 19~ ), que pueden estar asociados a defecto central
(FRANCOIS, 1956,19621=81=9;LASCO, 196r3<)’ GEORGIADES, 1966
HAYREH, 1970,1971í93=<)3=13;BREGEAT, 1973~~; ELLEMBERGER, 1973<)<);
BOGHEN, 197540; BÓKE, 1986 ; SONTY, 198’3 ) o no estar asociados
- contracción periférica del campo (HARRINGTON, 1959186; LASCO, 1961~<)<)’~<)’;
FRAN~OIS, 1962129; GEORGIADES, 1966~~; CULLEN, 1967 ; HAYREH,
1970,1971, ~ SONTY, 1 983~~~),
- y defectos altitudinales (CULLEN, 196780; ELLEMBERGER, 1968,1973~~”<)<);
FOULDS, 196912<); EAGLING, 1974~~ BOGHEN, 1975~ LAVIN, 1983~<)~
SONTY, 1983431, GOMEZ-ULLA, 1984’~í
Entre los mecanismos patogénicos de estas alteraciones, caben destacar, las teorías
de FRANCOIS (1956,1962)128.129, quien sistematizó las alteraciones del C.V. producidas
por la oclusión de la “arteria central del N.O.”, dependiendo de dos mecanismos
diferentes: uno debido a edema retiniano, que se traduciría en escotoma pericecal, y otro
debido a afectación de los fascículos de las fibras ópticas que daría los déficits
fasciculares o cuneiformes, los del cuadrante nasal, los arciformes extendiéndose hasta
el meridiano horizontal nasal, y los del fascículo macular dando un escotoma central.
Todos ellos podían estar asociados en un único enfermo y acompañarse de un
estrechamiento concéntrico del C.V.
Siguiendo la misma teoría, LASCO (1961)~<)<)~<)’, considera que una oclusión total
de la arteria central del N.O., daría un edema del disco, asociado a amaurosis; y las
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afectaciones segmentarias, en las que el edema afecta sólo a un sector del disco con
déficits campimétricos localizados, están provocadas por la lesión de una sola rama o por
una anastomosis intraóptica. Este autor, también tiene en cuenta los espasmos vasculares
por reacciones vasomotoras provocadas a distancia.
Por último, SARAUX y MURAT (1967)414, también partidarios de la teoría
etiopatogénica de FRANQOIS128”29, discuten que es difícil de admitir que la obstrucción
de la arteria central del N.O. produzca déficits fasciculares y cuadránticos, así como
defectos casi constantes del punto de fijación. La explicación según ellos es, que existen
varias arterias centrales del N.O., y la obstrucción de una sola de ellas produciría los
déficits campimétricos.
HUGHES (1958)~~’, describe dos tipos de defecto de campo correspondientes a los
dos sistemas arteriales del N.O.:
- pérdida en la mitad inferior y menos frecuentemente en la mitad superior del
campo, con indentación periférica irregular del campo afectado. Campo central con
alta agudeza visual y normalmente no afectado. Algunos defectos periféricos son
sugestivos de defecto del haz de fibras. Este tipo es debido a obliteración de los
pequeños vasos nutrientes periféricos;
- un segundo tipo más raro, con defecto central como característica principal y
numerosos defectos del haz de fibras. Este tipo es difícil de diferenciar del pseudo-
glaucoma.
HARRINGTONG (1959)’~, considera que la causa primaria del defecto de campo,
es la insuficiencia arterial y la disminución del flujo sanguíneo en las arteriolas del N.O.
Estas disminuciones del flujo son causadas por esclerosis arteriolar y oclusión parcial de
los vasos del N.O., en el pseudoglaucoma; y por disminución de la presión sanguínea en
la arteria oftálmica y sus ramas, en los casos de insuficiencia o trombosis de la arteria
carótida. Concluye, que siempre que el equilibrio entre la P.I.O. y la presión sanguínea
arterial se altere, resultará una insuficiencia arterial con rápido deterioro del C.V.
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GEORGIADES en 1966’~~, plantea si la frecuencia de los déficits campimétricos
inferiores, puede ser explicada por las condiciones anatómicas y físico-químicas
especiales de vascularización de la parte superior de la porción yuxtabulbar del N.O.
Tras los trabajos publicados por HAYREH en ~ y 1971203, se admite que
los defectos perimétricos son de origen vascular, debidos a oclusión de las A.C.P.
HAYREH’93’2<)t~2<)3’2<)5’213 sistematiza los defectos de C.V. según ocurran por:
(1) oclusión aguda de las A.C.P., que producen:
- escotomas arqueados: por defectos en el haz de fibras nerviosas.
- hemianopsias altitudinales y verticales: por oclusión de A.C.P. que suministren
a las mitades superiores, inferiores, nasales o temporales. En el caso de las
hemianopsias verticales el borde pasa a través de la mancha ciega; y la
hemianopsia nasal puede estar asociada con escotoma central debido a la
implicación del haz papilomacular.
- defectos cuadránticos o sectoriales cuando el suministro de la A.C.P. o una de
sus divisiones es cuadrántico o sectorial en la coroides y N.O. El tamaño y
forma de los defectos dependen de la arteria afectada.
(2) oclusión crónica de la A.C.P., que producen:
- defectos del haz de fibras: debido a obliteración de los vasos en la parte
prelaminar del disco óptico y coroides peripapilar.
- constricción periférica, por afectación del sistema vascular centrípeto
periférico, compuesto de ramas piales recurrentes desde la coroides peripapilar.
En 1971, SANDERS413, comenta que hay casos de papilopatia isquémica que
presentan defectos arqueados inferiores, que pueden llevar al diagnóstico equivocado de
G.B.T.
Relacionando la mayor longitud axial, con o sin miopía, que suele estar asociada
en el G.B.T., LEIGHTON (1972)~<)~, postula que los factores mecánicos pueden jugar
un papel en el desarrollo de los defectos de C.V. dado que las fibras retinianas en los
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ojos con mayor longitud axial (mayor relación excavación/disco y probablemente mayor
disco) pueden estar menos laxas especialmente en el disco, que en los ojos normales; y
por lo tanto un pequeño grado de excavación puede estirarlas y retorcerías aun más sobre
el borde del disco o la lámina cribosa. Del mismo modo los vasos sanguíneos están más
atenuados antes de que la excavación patológica comience.
El hecho de que parezca que existe más laxitud en la mitad superior del disco puede
explicar porqué el campo inferior está normalmente conservado hasta el final de la
enfermedad; además, también el haz papilomacular puede sufrir menos daño porque
atraviesa la lámina cribosa completamente periférico. Otro factor relacionado puede ser
la tendencia del suministro sanguíneo de la mitad inferior del disco a estar menos
desarrollada que la mitad superior porque la fisura fetal es inferior.
EAGLING en 1974~~, cree que la mayor frecuencia de defectos arqueados
inferiores en N.O.I., se debe posiblemente a un mejor suministro vascular en la parte
inferior del N.O. por la presencia de ramas piales o neurales desde el curso retrolaminar
de la A.C.R.
SONTY en 1983431 considera que el defecto más común en la N.O.I.P. por
arteriosclerosis es el altitudinal inferior, nasal inferior y escotoma central. Aunque
también se han citado defectos segmentarios y del haz de fibras, defectos verticales y
contracción periférica.
Para LAVIN (1983)~<)~, la hipótesis de que el factor mecánico contribuye en la
patogénesis de la N.O.1. podría explicar que la mayoría de los defectos de C.V. sean
inferiores. El segmento retrolaminar superior del N.O. puede ser más vulnerable a la
isquemia a causa del mayor stress mecánico en las fibras superiores y en los vasos
sanguíneos estirados o retorcidos en mayor extensión cuando el globo mira hacia abajo.
TRAUSTASON (1988)456, realiza un estudio clínico analizando cuantitativamente
los patrones de perdida de C.V. en pacientes con N.O.I. no arterítica. Encuentra que el
53% de los campos visuales tenían defecto altitudinal, la mayoría al mismo tiempo en los
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dos hemicampos (superior e inferior), si bien con predominio de uno de ellos. En los
campos que no tenían carácter altitudinal significativo, estudia la pérdida media de campo
completo, clasificándola en tres grados: suave (pérdida de O a 4 dB), moderada (de 5 a
20 dB) y aguda (mayor de 20 dB); encontrando que los valores de t más elevados
ocurrían para la perdida de sensibilidad moderada (entre 5 a 20 dB).
GRAMER (1987,1990)IM166, comparó la topografía, localización, tamaño,
profundidad y progresión de la N.O.I.A. con el G.B.T., el G.C.A.A. y el glaucoma
pigmentario (G.P.). En la N.O.I.A. los escotomas eran más frecuentes en la mitad
inferior del C.V.
OLVER en 1 ~ describe la existencia de unos vasos piales que procedentes del
círculo de Zinn-Haller, desde arriba y desde abajo, van a proveer un suministro de sangre
altitudinal a la parte retrolaminar del N.O. Una reducción de la presión de perfusión en
esta circulación podría resultar en un infarto selectivo y explicaría el patrón altitudinal
de la pérdida de C.V. en la N.O.I. Estos hallazgos no aportan una explicación anatómica
a la preferencia de la perdida inferior del C.V.
También en el G.B.T. están descritos diferentes patrones de defectos del C.V., y
así hay autores que defienden:
- que son de aparición brusca (LEVENE, 1980~<)~; CAPRIOLI, 19846=)
- que afectan precozmente a los 5<) centrales de campo (LEVENE, 1980~<)~;
MOTOLKO, 1982~~~; ANDERTON, 1983’~; GREVE, 1983172173; HITCHINGS,
1983~~~; CAPRIOLI, 198462; GRAMER, 1986165; SHIOSE, 1989~~, TAKADA,
1993451),
- que tienen unos escotomas grandes y profundos y con una pendiente más
escarpada (LEVENE, 198O~<)~; ANDERTON, 198~ ; HITCHINGS, 19~3
CAPRIOLI, 198462; GRAMMER, 1986; CHAUHAN, 198972; SHIOSE, 1989424),
- que ocurren más frecuentemente en el hemicampo superior y especialmente en el
cuadrante supero nasal (DRANCE, 1977~~; MOTOLKO, 19W25 ; GREVE,
64 - Introducción -
1983173.174; HITCHINGS, 1983 ~ PHELPS, 1983 ~ CAPRIOLI, í984~
GEIJSSEN, 1990’~’; SAMPLE, 19900 ; NOUREDDIN, 19~fl ; TAKADA,
1993~~’; NYMAN, 1994Mj siendo defectos de tipo localizado (CAPRIOLI, 198761;
DRANCE, l987~~; FLAMMER, 1987111; GLOWAZSKI, 1987152; CHAUHAN,
1989~~; SHIOSE, 198W ) y de carácter progresivo (CHUMBLEY, ~~1976
LEVENE, 1980~’>~; ABEDIN, 1982~; ANDERTON, 1983’~; CRICHTON, 1989~~;
GLIKLICH, 1989148; GEIJSSEN, 1990141; NOUREDDIN, 1991348).
Aunque estas características han sido muy discutidas ya que otros autores, sin
embargo, no han encontrado que existan diferencias en los defectos del C.V. provocados
por el G.B.T. y por el Glaucoma Crónico de Ángulo Abierto (G.C.A.A.) (DRANCE,
197789; MOTOLKO, 1982,1983335336; LEWIS, 198Y<) ; PHELPS, 1983,198~*.365
KING, 1986~~~), ni entre el G.B.T. y la N.O.I.A. (AULHORN, 1979 ; HAYREH,
1979=12;GRAMER, 1983168; PHELPS, 1983364)
DRANCE en 197789, encuentra que los defectos campimétricos en G.B.T.,
glaucoma crónico simple y N.O.I. inducida por shock con excavación, son idénticos y
ocurren preferentemente en el campo superior; mostrando claras diferencias con los
defectos en N.O.I.A. Considera erróneo el concepto de defecto altitudinal, referido en
la literatura, ya que en la mayoría de estos casos, sólo se estudian los 25<) centrales de
campo, indicando que si se explorara el campo completo, se podría encontrar que la
mayoría, son defectos densos del haz de fibras, que rompen en la periferia.
LEVENE (1980)305, después de revisar sus casos y los de otros autores, concluye
que la patogénesis del G.B.T. es diferente de la del G.C.A.A.; basando sus conclusiones
en las diferencias clínicas observadas entre las dos entidades. En el G.B.T. observa una
aparición más brusca, así como defectos de C.V. densos en los 5<) de la fijación. Cree
que el factor primario en el G.B.T. es la enfermedad vascular de los pequeños vasos e
hipotetiza que el área de fibras nerviosas arqueadas tiene zonas con diferente sensibilidad
al stress: las fibras nerviosas internas son más susceptibles a los cambios vasculares
(como ocurre en el G.B.T.), mientras que las fibras externas son más susceptibles al
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aumento de la P.I.O. (como en el G.C.A.A.).
El mismo autor, en 1986306, hace hincapié en la importancia de los defectos de
campo cerca del punto de fijación en el G.B.T., siendo dicha afectación casi siempre del
lado nasal. Sobre los defectos altitudinales dice que muchas veces se trata de defectos
arqueados que rompen en la periferia.
MOTOLKO (1982)~~~, también compara los defectos de C.V. entre pacientes con
G.B.T. y G.C.A.A. con el mismo grado de excavación óptica, no encontrando
diferencias cualitativas ni cuantitativas entre ambos grupos. Considera que las diferencias
encontradas por otros autores se deben a que comparan ojos que están en distintos grados
de cada enfermedad.
Los defectos más frecuentemente encontrados fueron: escotoma arqueado superior,
escotomas en los 5<) de fijación, y escotomas centrales absolutos; con igual frecuencia en
ambos grupos, si bien el autor reconoce que eran pacientes con un grado severo de
afectación.
La prevalencia de crisis hemodinámicas fue más común en el grupo de G.B.T.,
pero no había diferencias en el tipo, severidad, ni distribución de los defectos de campo
entre los pacientes de G.B.T. con y sin crisis, en este estado de la enfermedad. Admite
que los defectos precoces en el G.B.T. no son bien conocidos, dado que no se le realiza
un C.V. a pacientes sin P.I.O. elevada y con cambios mínimos en el disco.
Concluye que las diferencias entre los defectos de C.V. del G.B.T. y del G.C.A.A.
no pueden ser usados como evidencia de distinto mecanismo patogénico; lo que estaría
en desacuerdo con las observaciones de BURDE (1981)~~ y GREVE (1983)173174.
GREVE (1983)’~~, cree que las lesiones crónicas de la microcirculación, afectan
más frecuentemente a la parte inferior del disco óptico, como ocurre en G.B.T.. Sin
embargo, en glaucoma con tensión alta, el daño se distribuye igualmente en las mitades
superior e inferior, porque la P.I.O., posiblemente de forma mécanica, afecta a ambas
partes de forma similar; y si además, hay un compromiso microvascular crónico, se
afectará más la mitad inferior del disco, como sucede en el G.B.T. Por otra parte, en la
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N.O.I.A., se daña más frecuentemente la mitad superior del disco por una obstrucción
aguda en las A.C.C.P. Para este autor el hecho de que la distribución de los defectos
campimétricos sea diferente en la N.O.I.A. y el G.B.T., así como que también difiera
el aspecto del disco óptico (la excavación) parece indicar que los mecanismos de daño,
sean probablemente distintos.
Posteriormente GREVE (1983)173, compara el grado de excavación con el defecto
de C.V. Al igual que LEVENE (1980)305 encuentra unas excavaciones grandes y
profundas con defectos comparativamente pequeños en glaucoma con tensión alta,
causados en su opinión por la acción directa de la P.l.O. (en ese grupo, estaban excluidos
los pacientes con enfermedad vascular). Mientras que, los pacientes con G.B.T. de tipo
esclerótico senil o de tipo isquémico focal, tenían unas excavaciones pálidas, con aspecto
apolillado y de bordes escarpados, acompañadas de grandes defectos campimétricos.
Pero, sin embargo, LEWIS, HAYREH y PHELPS (1983)~’<), en un trabajo similar,
no encuentran esas diferencias, por lo que no apoyan la hipótesis de LEVENE (1980)~<)~
de que el daño en el disco óptico es diferente en el G.B.T. y el G.C.A.A.
HITCHINGS (1983)223, aparte de las diferencias en el C.V., encuentra que los
pacientes con G.B.T., que tenían un defecto arqueado, presentaban un defecto denso de
llenado del disco óptico, lo que no sucedería en los pacientes con G.C.A.A.
Los defectos más frecuentemente encontrados en el G.B.T. y el G.C.A.A., por
PHELPS, HAYREH y MONTAGUE en 1983~~, fueron nasal superior y arqueado
superior; mientras que en la N.O.I.A. fueron pérdida en hemicampo inferior y escotoma
central.
En el G.B.T. y el G.C.A.A., raramente se afectaba el punto de fijación, y los
defectos más próximos a la fijación (en los 5<) de C.V.) eran igual de frecuentes en
ambos grupos; lo que les lleva a considerar que no existen mecanismos patogénicos
diferentes entre ambas entidades.
En contraste, entre la N.O.I.A. y ambos tipos de glaucomas, si encuentran
evidencias de que ocurran por causas distintas.
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Sin embargo, estos autores, añaden que el mecanismo del daño en G.B.T. y
G.C.A.A., no tiene porqué ser no-isquémico, sino que, por razones anatómicas
desconocidas, la parte superior y temporal del disco, parece ser especialmente susceptible
a la isquemia aguda, mientras la inferior lo es a la isquemia crónica. Por otra parte, sería
posible, que en algunos casos de G.C.A.A., hubiera además un mecanismo no-
isquémico, y que el poío inferior del disco sea más susceptible al daño mecánico.
Aunque todavía muchos trabajos se seguían realizando mediante perimetria manual,
es a principios de la década de los 80 cuando queda perfectamente demostrado que la
perimetría computarizada, permite una mayor reproductibilidad comparativa de los
hallazgos perimétricos (GRAMER, 1980,1983)1ó817<), una mayor sensibilidad y
especificidad para la detección de defectos precoces (GRAMER, 1980,1983)168.17<), así
como mayor facilidad para investigar la topografía de tales defectos precoces, que en
muchos casos difiere de los resultados obtenidos con la perimetría manual (GRAMER,
1980)17<).
Utilizando estas técnicas computarizadas, GRAMER (1982,1983)167168, encuentra
que los defectos campimétricos en el G.B.T. estaban principalmente en el cuadrante nasal
inferior; en contraste con el glaucoma crónico, cuyos defectos se localizaban en el
cuadrante nasal superior. Mientras la N.O.I.A. mostraba igual distribución de defectos
en ambos cuadrantes inferiores.
Por lo tanto, perimétricamente, el G.B.T. se parece más a la N.O.I.A. que al
glaucoma crónico, lo que apunta, según el autor, a la etiología vascular de esta
enfermedad.
CAPRIOLI y SPAETH en 19846=, tras comparar el C.V. (determinado por
perimetría computarizada) de pacientes con G.B.T. y G.C.A.A., con similar cantidad de
perdida total de campo (600 dB aproximadamente), encuentran que en el G.B.T., los
escotomas estaban más cerca de la fijación, eran más profundos y tenían una pendiente
más escarpada. Los escotomas próximos a la fijación, ocurrían más frecuentemente como
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hallazgo único en G.B.T., incluso con bajos niveles de perdida total. En ambos grupos,
los escotomas más densos ocurrían en el hemicampo superior.
Para estos autores, las diferencias encontradas sugieren que ambas enfermedades
tienen mecanismos patogénicos diferentes, siendo de tipo isquémico para el G.B.T.. Esto
sería apoyado por el hecho de que este grupo presentaba una incidencia más alta de
enfermedades sistémicas, como: hiperlipoproteinemia, hiperglicemia, historia de crisis
hemodinámicas o de hipotensión sanguínea, y enfermedades cardiovasculares.
Este trabajo fue muy discutido por PHELPS, HAYREH y MONTAGUE (1984)365,
ya que estos autores en anteriores estudios (LEWIS, HAYREH, PHELPS, 1983~’<);
PHELPS, 1983~~), no habían encontrado diferencias significativas en cuanto a la
distribución de la pérdida o la frecuencia de afectación próxima a la fijación.
Motivados por esta controversia, KING y cols. (1986)278, compararon nuevamente
ambas enfermedades, en igual fase de afectación, esta vez en base a la alteración del
disco óptico, ya que consideran que esta es la mejor forma de comparar el daño; y
utilizaron como CAPRIOLI62, el programa 32 del perímetro Octopus. No encontraron
diferencias en el C.V. entre ambas entidades pero consideraron que esto no implica que
el mecanismo patogénico sea el mismo, sino más bien, que tales mecanismos no son
diferenciados meramente por una P.I.O. normal o elevada.
[a localización y profundidad de los defectos glaucomatosos de C.V. en relación
con el área del anillo neurorretiniano del disco óptico, fue estudiado por GRAMER en
1986165, encontrando que para la misma cantidad de pérdida total de campo, había una
mayor relación vertical excavación/disco en el G.B.T. que en el G.C.A.A.
Para el mismo tamaño del área del anillo neurorretiniano, el G.B.T. al contrario
que el G.C.A.A. y glaucoma pigmentario, presentaba:
(1) menor pérdida de sensibilidad media;
(2) escotomas más profundos y más localizados;
(3) más defectos en el campo inferior en los estadios iniciales;
(4) más escotomas en los 200 centrales.
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Asimismo encontraron, que las diferencias entre glaucoma con y sin tensión, eran
más pronunciadas en los estadios iniciales de la enfermedad. Estas diferencias parecen
causadas por distinto grado de influencia de patogénesis vascular, y por lo tanto, al
menos dos mecanismos patogénicos tienen que ser considerados en el glaucoma. A
resultados y conclusiones similares llegó YAMAGAMI (1992)481 unos años más tarde.
Para intentar descifrar la influencia de la P.I.O. en el G.B.T. y el G.C.A.A.,
DRANCE y cols. (1987)~~, seleccionaron pacientes con defectos localizados en un
hemicampo, comparando la sensibilidad del hemicampo sano entre los dos grupos.
Encontraron que aquellos que presentaban la P.I.O. más alta, habían perdido el doble de
sensibilidad retiniana que los pacientes con G.B.T. (DM >2 veces), es decir, tenían más
frecuentemente pérdida difusa de C.V.
En concordancia con estos hallazgos, CAPRIOLI (1987,1988t61 y CHAUHAN
(1989)~~, encuentran que los pacientes con P.I.O más baja presentaban daño de tipo
localizado y los pacientes con P.I.O. más alta presentaban daños de tipo difuso.
A los resultados de estos estudios de C.V., se pueden añadir los hallazgos de
AIRAKSINEN y col. (1984)~’~, quienes encontraron que las P.I.O. más altas estaban
asociadas más frecuentemente con pérdida difusa de fibras nerviosas; y los estudios de
YAMAZAKI (1991)48=y JONAS (1994)262.265), quienes encontraron que en el G.B.T. la
pérdida de fibras nerviosas era más localizada comparándola con la pérdida difusa que
se produce en el glaucoma con tensión.
GLOWAZSKI y FLAMMER (1987)111 comparan dos poblaciones con glaucoma,
en base al patrón de pérdida de C.V. en lugar de en base a la P.I.O. Los pacientes con
una CLV más alta (indicativo de defecto de tipo localizado) mostraban P.I.O. más bajas.
Este mismo criterio es usado por CAPRIOLI (1987,1988)6’>.6í para separar dos
grupos de pacientes con glaucoma; encuentra igualmente que los pacientes con depresión
difusa del C.V. mostraban P.I.O. más elevadas que aquellos con defectos localizados.
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LACHENMAYR (1991)294, y SAMUELSON (1993111 también clasifican a sus
pacientes en base al patrón de pérdida de C.V. llegando a idénticas conclusiones.
Dentro de los casos de G.B.T., también parece existir una relación entre el nivel
de P.I.O. y el defecto de C.V. (CARTWRIGHT, 198867; CRICHTON, 1989
CHAUHAN, 199071; HAEFLIGER, 1990183). Aunque algunos estudios no encuentran
ninguna congruencia entre ambas variables (DRANCE, 1973~~; LEVENE, 1980~<)~) otros
muestran que cuando la P.I.O. es asimétrica, el defecto de C.V. es más grande en el lado
con mayor P.I.O. (CARTWRIGHT, 198867; CRICHTON, 1989 ; HAEFLIGER,
199O’~) e incluso otros demuestran que en algunos casos de G.B.T., la reducción de la
P.I.O. por debajo de 10 mmHg., detiene la progresión de los defectos campimétricos
(ABEDIN, 1982)2.
Todos estos estudios apoyan la hipótesis de FLAMMER (1985)11<), de que el daño
difuso del C.V. puede ser presión dependiente y el daño localizado puede estar asociado
con factores diferentes y posiblemente de tipo isquémico.
De acuerdo con la existencia de factores etiológicos diferentes, se muestra SHIOSE
(1989)4=4,quien presenta un esquema hipotético en el que los defectos de C.V., más
frecuentemente escotomas paracentrales localizados y profundos preferentemente en el
campo superior, se relacionan con otros signos oftalmoscópicos tales como una
excavación de tipo “intrusión unidireccional” (excavación que se extiende en sentido
vertical en la mayoría de los casos infero-temporalmente, pálida, irregular, con
profundizamiento focal y borde recortado), que apuntan a una patología vasogénica y se
dan en los casos de G.B.T. y están asociados a defecto del haz de fibras nerviosas y
hemorragias papilares frecuentes.
En la misma linea de trabajos sobre la posible existencia de factores etiopatológicos
diferentes se encuentran los estudios de SCHULZER en 19904=0,cuya originalidad radica
en que no hace la comparación clásica entre pacientes con G.B.T. y G.C.A.A., sino que
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hace dos grupos con distintos factores de riesgo con casos de G.B.T. y G.C.A.A.
igualmente distribuidos en ambos. Los dos grupos mostraron sorprendentes diferencias
estadísticas.
El grupo en el que predominan los factores patogénicos vasoespáticos sin otras
alteraciones bioquímicas ni anormalidades electrocardiográficas de tipo isquémico,
mostraba una alta correlación entre el grado de alteración campimétrica de tipo difuso
(determinada por el valor del DM) y las P.I.O. más altas, mientras el daño de tipo
localizado (CLV) no estaba correlacionado con la P.I.O.
El grupo en el que predominaban las anormalidades bioquímicas (entre ellas niveles
bajos de HDL y altos de LDL, con HDL/COLESTEROL TOTAL bajo) y
electrocardiogramas sugestivas de enfermedad vascular, no mostraba que las alteraciones
campimétricas (ni MD, ni CLV) tuvieran correlación con la P.I.O.
En ambos grupos existía una alta correlación positiva entre los indices DM y CLV.
También fueron descritos por GEIJSSEN (1990,1995Y41142 la presencia de
“factores vasculares de riesgo locales” , que indican que la vascularización del polo
posterior del ojo no es optima (por ejemplo: hemorragias papilares, atrofia peripapilar,
esclerosis coroidea, arterias estrechadas y/o irregulares y dilatación venosa), asociados
a defectos focales en el borde del disco y alteraciones campimétricas más frecuentemente
superiores. Y de acuerdo con los trabajos de SPAETH (1980)~~~, CAPRIOLI (1984)62 y
SHIOSE (
1989)4U, propone llamar a esta entidad “glaucoma isquémico focal”, en la que
la insuficiencia del flujo sanguíneo a la cabeza del N.O. juega un papel crucial,
pareciendo que la causa principal pueden ser ciertas microangiopatias relacionadas con
la edad, como la aterosclerosis, la microangiopatía diabética y otros trastornos de la
circulación sistémica.
La misma autora (GEIJSSEN, 1987)’~’>, había descrito el G.B.T. esclerótico senil,
postulando que se trataba de una N.O.1.A. crónica, en la que la presencia de un disco
pálido y atrófico, hemorragias papilares, atrofia peripapilar y esclerosis coroidea,
sugieren que hay factores vasculares locales involucrados en su patogenia.
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GLIKLICH en 1989148, muestra que el 62% de los pacientes con G.B.T. posee
progresión del defecto de C.V., sobre todo en los tres primeros años de la enfermedad,
en contraste con los pacientes con G.C.A.A.; planteándose, si el G.B.T. es más agresivo
en estadios precoces, o que el tratamiento en estos casos ha sido menos agresivo que en
G.C.A.A. El patrón de defecto encontrado por ellos, es un escotoma denso que se
extiende desde la periferia nasal hacia la fijación.
GRAMER (1987,1990)164166 investigó la topografía, la localización, el tamaño, la
profundidad y la progresión de los defectos de C.V. en el G.B.T., el G.C.A.A, la
N.O.I.A. y el G.P., en etapas definidas de la enfermedad. Encontró que en el G.B.T.
la distribución de los escotomas predomina ligeramente en los cuadrantes superiores,
excepto en el grado II (perdida de 101-400 dB), en el cual los escotomas eran mas
frecuentes en el cuadrante nasal inferior. Según el autor, aunque los defectos más
precoces (grado 1), se encontraron con más frecuencia en los cuadrantes temporales
superiores (pero nunca en un grado estadisticamente significativo), indica quizá, que los
problemas vasculares están más involucrados en las etapas precoces de la enfermedad.
El grupo de pacientes con G.B.T., mostraba los escotomas más profundos y menos
extensos, lo que, para ellos, puede indicar que en G.B.T. la lesión de los haces de fibras
nerviosas, se hallaba más localizado en las partes prelaminares y laminares de la cabeza
del N.O..
También midieron el área media del borde neurorretiniano en pacientes de la misma
edad y con igual pérdida de C.V., comprobando que este área era menor en pacientes con
G.B.T., por lo que sugirieron que en el G.B.T. deben existir más fibras nerviosas
intactas por mm2 que en G.C.A.A. y por lo tanto la sustancia reducida no debe ser el
tejido neurorretiniano sino el tejido glial. Este hipotético factor de riesgo, podría ser una
explicación a la tolerancia reducida que presenta el N.O. a la presión en el G.B.T.
Con respecto a la progresión de los defectos campimétricos en el G.B.T., los
escotomas son más profundos desde el comienzo de la enfermedad, aumentando
paulatinamente en área y profundidad de manera proporcional, si bien el aumento del
área es predominante; mientras que en el G.C.A.A. el defecto aumenta primero en
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tamaño y al final en profundidad.
Similares fueron los hallazgos de ZEITER en 1992~~~, al comparar la perdida de
C.V. entre G.B.T. y G.C.A.A. Aunque el grupo de G.B.T. tenía una mayor cantidad
de perdida focal de campo, la diferencia no era estadisticamente significativa. Tampoco
lo era la cantidad focal o difusa de perdida, en el hemicampo superior entre los dos
grupos. Sin embargo, si era significativamente mayor la perdida localizada en el
hemicampo inferior, en el grupo de G.B.T. Estos datos le llevan a apoyar la hipótesis de
que el mecanismo vascular tiene un papel mayor en la patogénesis del daño del N.O. y
en la perdida de C.V. en pacientes con G.B.T.
NYMANN (1994)~~~ también encuentra combinaciones de defectos focales y
difusos, y como GRAMER (1990)1~ en las etapas mas precoces los hemicampos superior
e inferior están afectados en casi la misma proporción pero según evoluciona predomina
la pérdida del hemicampo superior.
ARAJE y col. (1993)17, igualmente compararon dos grupos de pacientes, con
G.B.T. y con glaucoma con tensión, agrupados según la desviación media, la edad, y la
refracción; encontrando que para una cantidad dada de pérdida de campo (desviación
media) el área nasal a la fijación justo por encima del meridiano horizontal, estaba
significativamente más deprimida en los ojos con G.B.T., mientras que, en los ojos de
los pacientes con glaucoma con tensión era mayor el daño difuso en los 30<) centrales del
campo.
Por último, ARAIE en 1995’~, tras revisar la literatura, concluye que el patrón de
las lesiones de C.V. más frecuentemente descritas en el G.B.T. son:
(1) defectos visuales de tipo localizado
(2) defectos localizados próximos a la fijación y especialmente en el cuadrante nasal
superior
(3) los defectos se localizan más frecuentemente en el hemicampo inferior
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Y desde el punto de vista patogénico, aunque la P.I.O. es uno de los factores que
contribuyen en la progresión de las lesiones del C.V, ene! G.B.T., su efecto no es tan
evidente como en el G.C.A.A.; hay otros factores como los vasculares, que juegan un
papel más importante en el desarrollo del daño de C.V.
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1.5.- ATROFIA CORIORRETINIANA PERIPAPILAR.
El diagnostico del daño del N.O., sobretodo en las lesiones de tipo glaucomatoso,
está basado en parámetros psicofísicos y morfológicos, tales como los defectos del C.V.
y la medición y descripción morfológica intrapapilar. Entre los últimos, cabe destacar
las relaciones horizontal y vertical entre el tamaño de la excavación y del disco óptico,
así como el área y la configuración del disco y del anillo neurorretiniano, las
discrepancias entre el área de palidez y el área de excavación, el acodamiento de los
vasos y la presencia de hemorragias del disco óptico.
Sin embargo, la región parapapilar no ha sido muy tenida en cuenta, a pesar de que
han sido publicados casos de glaucoma con y sin tensión alta y de N.O.I.A., asociados
a alteraciones de este área (HAYREH 1969,197419=197;PRIMROSE, 1969,1971376.377;
WILENSKY, 1976~~~; ANDERSON, 1983”; HEIJL, 1985~~<>; NAUMANN,
198534Z,
JONAS, 1989,1991, 1992=53255=58=59).
HAYREH en 1967~’~ y 196919=,señala que los cambios en la apariencia del epitelio
pigmentario y la coroides parapapilar, pueden ser el resultado natural de un compromiso
en la circulación coroidea peripapilar. En las A.F.G., los halos peripapilares, no
muestran fluorescencia en las fases precoces del angiograma, pero si el margen coroideo,
difundiendo el contraste a dichas zonas en las fases tardías. Posteriormente (1974)’~~
encuentra que tales cambios aparecen después de un episodio agudo de N.O.I.A.
BUUS y ANDERSON en 198956, encontraron que el área media de esclera y
coroides expuesta, era mayor en los ojos con G.B.T. que en aquellos con hipertensión
ocular.
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NAUMANN en 1985~~, describe la atrofia coriorretiniana parapapilar, en una
correlación clínico-histopatológica, como una pérdida del epitelio pigmentario retiniano
y obliteración de los vasos coroideos parapapilares más pequeños.
FANTES en 1989í<)~, también en un estudio clínico-histológico, cree que los
crecientes peripapilares adquiridos, pueden representar regiones de despigmentación, o
hiperpigmentación, engrosamiento de la membrana de Bruch’s, o atrofia celular del
epitelio pigmentario retiniano.
Desde el punto de vista patogénico, este autor consideró, que la atrofia
coriorretiniana parapapilar es importante para la pérdida glaucomatosa de fibras del
N.O., porque un área de contacto entre coroides y N.O., sin una barrera celular entre
ellas, podría explicar algunos aspectos de la atrofia glaucomatosa. Este factor, entre
otros, justificaría la mayor susceptibilidad para el glaucoma de los ojos con alta miopía
y extensa atrofia coriorretiniana parapapilar.
ANDERSON (1983,1987)ííí=observa que los cambios parapapilares eran mas
frecuentes en los pacientes con G.B.T., que en aquellos con hipertensión ocular y que
en sujetos normales. Asimismo, encuentra una alta correlación entre la localización de
la atrofia parapapilar más amplia y el sector con excavación más grande con la dirección
de la pérdida de C.V.
HEIJL en 198522<), publica hallazgos similares a los de ANDERSON (19833’ y
afirma que la localización del defecto más profundo en el C.V., corresponde con la
región que tiene una atrofia coriorretiniana parapapilar más intensa.
NEVAREZ, ROCKWOOD y ANDERSON en 1988346, estudian la configuración
del tejido peripapilar en ojos con glaucoma unilateral, encontrando que el creciente o halo
era el mismo en ambos ojos, si bien se veía mejor en los ojos con daño glaucomatoso,
a causa de que los bordes de los tejidos se apreciaban más fácilmente a través de la capa
de fibras nerviosas más adelgazada. Por otra parte (KASNER, 1989)~~’, también
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encontraron que los pacientes que presentaban menor alineamiento de las capas de tejido
peripapilar (que forman el creciente), eran los que más tarde desarrollaron crecientes más
grandes y excavaciones mayores, en el ojo afecto de glaucoma.
En otro trabajo (ROCKWOOD, 1988)~~, aunque encontraron que los cambios en
la apariencia del tejido peripapilar, ocurren más frecuentemente en los ojos con
excavación progresiva que en ojos normales o con glaucoma no progresivo, no creían que
se debiera a la agresión directa de la P.I.O. elevada sobre los tejidos peripapilares. Lo
cual era apoyado por el hecho de que también encontraron una más baja prevalencia de
crecientes en el grupo de hipertensos oculares, que entre sujetos normales (o
normotensos).
Estos autores tenían la impresión de que la falta de alineamiento, era en gran parte
un factor preexistente, aunque la posición del borde del epitelio pigmentario algunas
veces se alteraba en virtud de una atrofia del E.P.R. peripapilar, especialmente en las
ultimas fases de la excavación glaucomatosa y también en algunos casos con excavación
avanzada. Y este hecho tenía implicaciones patogénicas. Tanto en el contexto de las
teorías mecánicas, para las que la presencia de un creciente puede reflejar una inclinación
en la salida del N.O. acompañada de variaciones anatómicas de la lamina cribosa, que
representaran una mayor susceptibilidad al daño. Como desde el punto de las teorías
vasculares, dado que asociado a los cambios anatómicos entre las capas de los tejidos,
pudrían existirvariaciones en el lecho vascular o zonas de contacto entre coroides y tejido
nervioso que permitirían el paso directo de sustancias (por ejemplo vasoconstrictores
circulantes) de la coroides al tejido neural. Estas opiniones han sido más tarde apoyadas
por los trabajos experimentales de DERICK (1994)83.
Por ultimo, señalan que la presencia de crecientes o halos, pueden ayudar en el
diagnostico de G.B.T., en aquellos casos con atrofia y excavación, en ausencia de
elevaciones de la P.I.O.
JONAS en ~ encontró que la atrofia parapapilar del epitelio pigmentario
coriorretiniano era significativamente mayor en ojos con glaucoma, que en ojos
normales. También encontró, una correlación significativa con el área del anillo
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neurorretiniano, con las E/D horizontal y vertical, con las muescas en la capa de fibras
nerviosas retinianas y con la pérdida media de C.V.
De acuerdo con sus resultados, y con los de otros investigadores, este autor
considera que los cambios en el área parapapilar deberían ser considerados en la
detección y seguimiento de la patología del N.O. Añade ademas, que esta región es
especialmente importante en ojos que tengan la cabeza del NO pequeña, ya que en estos
casos, los cambios intrapapilares, tales como aumento en la E/D, disminución del área
del anillo neurorretiniano o alteraciones en su configuración, aparecen anormales, más
tarde que los parámetros parapapilares, la capa de fibras nerviosas o los defectos
campimétricos.
Esta hipótesis, la confirma posteriormente (JONAS, 1990)25=257,al encontrar que
la atrofia parapapilar era significativamente más grande y el haz de fibras nerviosas
significativamente menos visible en ojos glaucomatosos con pequeñas E/D.
Desde el punto de vista oftalmoscópico, JONAS 1989=58.26<) divide la atrofia
coriorretiniana parapapilar, en una zona central beta y una periférica alfa. La zona beta,
limita con el anillo escleral parapapilar, y se caracteriza por esclera visible, membrana
de Bruch’s expuesta, y grandes vasos coroideos visibles. La zona alfa, muestra
hipopigmentación e hiperpigmentación irregular.
El mismo autor, en 1990 y 1991, a partir de una comparación clínico-
histopatológica indirecta, elaboró la hipótesis de que la zona beta, podría relacionarse con
una pérdida completa de las células del epitelio pigmentario retiniano, y una importante
disminución del número de fotorreceptores retinianos. [a zona alfa, podría ser la
equivalente a las irregularidades pigmentarias del E.P.R. Desde el punto de vista
psicofisico, demostró que la mancha ciega del C.V. es más extensa en ojos con
importante atrofia coriorretiniana parapapilar que en ojos con atrofia pequeña. Sugirió
que la zona beta correspondería a un escotoma absoluto y la zona alfa a uno relativo. Más
tarde KUBOTA (1993, 1996)290.291 pudo comprobar dicha hipótesis en un estudio clínico-
histopatológico directo.
Al encontrar (dONAS, 1992)~~~, que la zona beta era más extensa en los ojos con
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daño glaucomatoso moderado que en los que tenían hipertensión ocular, sugiere que la
atrofia coriorretiniana parapapilar, puede ser útil en el diagnostico precoz del glaucoma,
siendo en ocasiones un método más sensible que el área del anillo neurorretíníano.
Tanto en el grupo normal, como en el glaucomatoso, la atrofia parapapilar más
extensa, se encontraba en el sector temporal horizontal y la más reducida en la región
nasal. Además existía una relación espacial entre la perdida del anillo neurorretiniano
dentro de la papila y ]a atrofia parapapilar, lo cual implica, según el autor, que existe
algún elemento común en su patogenia y encajaría con las observaciones de HEIJL
(1985)22<), en cuanto a que la localización del defecto más profundo en el C.V.,
corresponde con la región que tiene una atrofia coriorretiniana más intensa.
Se muestra de acuerdo con ANDERSON (1983)11 en cuanto a que la atrofia se
asocia más a valores de P.1.O. normales o moderadamente elevados, que con presiones
muy altas.
Encuentra dos combinaciones distintas de signos morfológicos: la primera
caracterizada por una extensa A.C.R.P.P. asociada a una excavación glaucomatosa poco
profunda, con discrepancia entre una excavación mayor y un área de palidez menor,
defectos difusos de la capa de fibras del NO, fondo de ojo en mosaico y posiblemente
asociado a valores más altos de P.I.O.; y la segunda con A.C.R.P.P. pequeña, con
excavación profunda de la papila, áreas de excavación y palidez congruentes, defectos
localizados en la capa de fibras del NO, ausencia de fondo en mosaico y P.I.O. más
bajas.
Si estas dos combinaciones son fruto de mecanismos patogénicos diferentes o si la
A.C.R.P.P., está presente antes de que se instaure el glaucoma y predispone a la perdida
glaucomatosa de fibras del N.O., o al revés, empieza y progresa simultáneamente con
la pérdida del anillo neurorretiniano, son dos temas que están pendientes de ser
confirmados.
ANDERSON (1983)11 y KASNER (1989)271 asumen que la ausencia de A.C.R.P.P.,
disminuye el riesgo de una lesión glaucomatosa inducida por la P.I.O. elevada, apoyados
por la observación de semilunas de atrofia menos marcadas en ojos con hipertensión
ocular que en normales y también más pequeñas en ojos normales que en ojos con
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G.B.T.
JONAS en
1992=M, no encuentra esto, pero si que la A.C.R.P.P., aumenta con los
parámetros que empeoran de forma progresiva con la evolución del glaucoma, como son
la disminución del área del anillo neurorretiniano y el aumento del cociente E/P vertical.
Hipotetiza que al menos uno de los componentes de la A.C.R.P.P. es presión
dependiente y aumenta de forma progresiva y otro componente podría ser independiente
de la presión, y explicaría la atrofia más extensa presente en ojos con valores de P.I.O.
moderados que en los que tienen presiones más altas.
Y más tarde (JONAS, 1993,1994)263.265, comprueba que son más frecuentes las
hemorragias del disco óptico en el G.B.T. que en el glaucoma con tensión alta, pero no
se correlacionan con un aumento de la A.C.R.P.P. por lo que deben tener diferentes
mecanismos de desarrollo.
Los factores de riesgo vasculares locales como la A.C.R.P.P., las hemorragias del
disco y la esclerosis coroidea tienen gran importancia para GEIJSSEN (1995)14=quien
encuentra que la A.C.R.P.P.:
- está presente en todos los pacientes con G.B.T. esclerótico senil,
- frecuentemente se encuentra en ojos con esclerosis coroidea,
- hay una alta correlación entre la posición de las hemorragias del disco y el lugar
en el que la A.C.R.P.P. es más extensa.
Y concluye que si esto es cierto, la A.C.R.P.P. es un parámetro más fiable y
visible permanentemente en el control de la progresión del G.B.T. que las hemorragias
del disco.
Igualmente TEZEL (1996)~~~ mostró una mayor frecuencia de:
- hemorragias en la capa de fibras nerviosas de la región papilar,
- estrechamiento arteriolar proximal,
- una mayor extensión y área de la A.C.R.P.P. en pacientes con G.B.T. que en
aquellos con G.C.A.A. y en hipertensos oculares.
Tanto TEZEL
452 como PARK (1996)~ encontraron que la apariencia de la
A.C.R.P.P. era independiente de la P.I.O. Este último autor, mostró además que las
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correlaciones entre la A.C.R.P.P. en G.B.T. y los parámetros campimétricos eran mas
significativas que con los parámetros intrapapilares; e igualmente vio que la zona beta se
correlaciona significativamente con la topografía de la papila, mientras la zona alfa no
muestra relación con los defectos del C.V. ni con la configuración de la papila óptica.
En resumen, es sabido que estos cambios peripapilares (RADER, 1994)385 son más
frecuentes en ojos con glaucoma (PRIMROSE 1969376, WILENSKY, 1976
LAATIKAINEN 1981293; ANDERSON, 198311; HEIJL 1985~~<); BUUS 198956, JONAS,
1989,1992,
1997254.258,26É1.26l; TEZEL, 1996452), son más prominentes en el sector del disco
con mayor excavación (ANDERSON, 198311; HEIJL 1985=20;JONAS 1989,1990,1991,
1992, 1997252=55257258=6í;PARK, 199Q~~; TEZEL, 1996~~~), y se corresponden con el
sector de más marcada pérdida de C.V. (ANDERSON, 1983,198711í=;HEIJL 1985~~<);
JONAS, 1990,1991,1997=55257261;PARK, 1996~~~), encontrándose más frecuentemente
en el sector temporal inferior que en el temporal superior.
En algunos (ROCKWOOD 1988f~, pero no en todos los casos (NEVAREZ, 1988)346,
los crecientes peripapilares representan atrofia adquirida de la coroides, epitelio
pigmentario retiniano, o ambos. Otros crecientes peripapilares o halos representan
desalineamientos congénitos de las capas peripapilares.
La atrofia adquirida está también presente después de episodios agudos de
N.O.I.A., quizás debidos a disminución de la circulación coroidea peripapilar (HAYREH
1969, 1974)í9=~97.
Permanece incierto que proporción de crecientes peripapilares en glaucoma son
debidos a cambios adquiridos (ROCKWOOD, 1988)~<)<) que representan el resultado de
una isquemia papilar y peripapilar combinada, y que proporción, si hay alguna, son
anomalías congénitas en la configuración de la coroides peripapilar y el epitelio
pigmentado de la retina, que predisponen al daño glaucomatoso (NEVAREZ, 1988M6;
KASNER, 1989=71).
Existe una clara correspondencia entre, el sector con una más prominente
constricción proximal de las arterias retinianas peripapilares, el sector más afectado por
excavación glaucomatosa del disco, y el sector con zona más extensa de disturbios del
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epitelio pigmentario peripapilar (RADER, 1994385; TEZEL, 1996~~~. Aunque
PAPASTATHOPOULOS (1995)356 encuentra todas estas relaciones excepto con la
extensión de la A.C.R.P.P.
Finalmente, KUBOTA en 1996=91, investigó la ultraestructura de las capas
profundas de la retina y de la coroides, correspondientes a la A.C.R.P.P., mediante
microscopia óptica y electrónica. En la región de la A.C.R.P.P. de ojos glaucomatosos
las células epiteliales de la tetina mostraban alteraciones degenerativas: como pérdida de
los pliegues basales y microvellosidades, mitocondrias degeneradas, degeneración
vacuolar y distribución irregular de los gránulos de melanina. En este área de los ojos
glaucomatosos había una disminución del número de fotorreceptores. La luz de los vasos
coriocapilares adyacentes al N.O. estaba colapsada.
Estos resultados indican que la disminución de la perfusión coroidea puede ser el
mecanismo patogénica de la atrofia coriorretiniana parapapilar glaucomatosa; y como la
porción prelaminar de la cabeza del N.O. recibe su principal suministro sanguíneo desde
la coroides peripapilar por medio de ramas de las A.C.C.P., con su característica
distribución sectorial (HAYREH, 1996)~<)~, la ausencia o disfunción de estas ramas
centrípetas en el sector de la A.C.R.P.P. puede causar un daño isquémico en la cabeza
del nervio en dicho sector; por lo que se encuentra una correlación significativa entre la
localización de la A.C.R.P.P. y los defectos de campo visual (ANDERSON,
1983,19871112; HEIJL, 1985=16;BUUS, 198956; JONAS, 1992254; PARK, 199«~~) que
aparece ya en ojos con deterioro glaucomatoso moderado (JONAS, 1992)=54siendo la
correspondencia más frecuente la localización temporal inferior de la A.C.R.P.P. con el
defecto típico arqueado superior y periférico nasal superior (ANDERSON, 198311;
HEIJL, 1985=16;PARK, 1996~~7), defecto central próximo a la fijación (JONAS, 1989~~~;
PARK, 1996~~~) y mayor tamaño de la mancha ciega (JONAS, 1991)~~~.
La A.C.R.P.P. está relacionada con los índices que representan los defectos difusos
de C.V. (D.M. y P.M.P.P.) y los defectos localizados del CV. (C.L.V.) (JONAS,
1989, 1994=59=6=;PARK, 1996~~~), y su extensión angular representa mejor los defectos
localizados que los difusos (PARK, 1996)~~~ influyendo dicha extensión en la progresión
de los defectos de C.V. (ARME,
1994i6; PARK, 1996~~~; TEZEL, 1996~~~).
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2.- JUSTIFICACIÓN E HIPÓTESIS.
El equipo de investigación en el que estoy integrada, ha sentido desde el principio
un constante interés en todos los aspectos relacionados con la isquemia a niv~l de la
cabeza del nervio óptico.
Y así, teniendo en cuenta que uno de los principales lugares donde se produce una
intensa remodelación durante esta enfermedad es la cabeza del nervio óptico, no es de
extrañar que nuestros primeros trabajos se centraran en la descripción de la
vascularización de la papila del nervio, tanto en el hombre (RAMÍREZ, 1984)389 como
en el animal de experimentación (RAMÍREZ, 1986)~~; para a continuación desarrollar
un modelo experimental mediante oclusiones por microembolización múltiple a través de
la carótida superior (TRIVIÑO, 1985)~~~ que nos permitiese comparar, las alteraciones
histológicas (RAMÍREZ, 199l~~; TRIVIÑO, 1994 ‘~J y los cambios vasculares
(RAMÍREZ, 1989)388 que tienen lugar desde las etapas más precoces de la isquemia hasta
las más tardías (TRIVIÑO, 1997)~~~.
En los últimos años, esta línea de investigación se han ampliado hacia el estudio de
los astrocitos (TRIVIÑO, 1992, 1996464>461; RAMÍREZ, 1994, ~ al ser éstos la
principal población celular de la cabeza del nervio óptico y por tanto máximos
responsables de las remodelaciones que se producen en el nervio como consecuencia de
esta patología.
A la luz de todos estos trabajos básicos experimentales y morfológicos, nos
planteamos la cuestión de cual seria la respuesta funcional, valorable clinicamente, en las
etapas precoces de la isquemia de la cabeza del nervio óptico.
En la actualidad, se admite unánimemente, que la etiología de la atrofia óptica
isquémica, ya sea en forma de N.O.I. o de G.B.T., es de origen multifactorial y ocurre
cuando tienen lugar determinados estados patológicos, solos o en combinación; entre los
Justificación e Hipótesis84
que cabe destacar la arteriosclerosis, la hipotensión arterial (por shock hipovolémíco, por
tratamientos antihipertensivos, por hipotonia nocturna), estados de hiperviscosidad
sanguínea, fenómenos vasoespáticos, etc.
Ante tales evidencias y para responder a nuestra pregunta, teníamos que estudiar
a pacientes de estas características patológicas. Pero en la práctica clínica oftalmológica,
y más aún a nivel hospitalario, es muy difícil encontrar el tipo de pacientes que
cumplieran dos condiciones fundamentales: primero presentar patología isquémica, y en
segundo lugar que estuviesen en etapas precoces de la misma.
Sin embargo, tuvimos la suerte de coincidir en el tiempo y en el espacio, con la
realización de un estudio prospectivo sobre la hiperlipemia en la Comunidad de Madrid
que se llevaba a cabo, bajo la dirección del Dr. Gutiérrez Fuentes, en la Unidad de
Lípidos del Hospital Universitario de San Carlos.
Gracias a la colaboración entre ambos equipos, teníamos pues la oportunidad de
estudiar a pacientes hipercolesterolémicos sin otras patologías sistémicas asociadas y
oftalmológicamente sanos; incluso, contamos con la posibilidad de comparar aquellos que
ya presentaban síntomas de arteriosclerosis frente a otros asintomáticos.
Hasta la fecha la mayoría de los estudios publicados que investigan los mecanismos
implicados en la producción del daño en las neuropatías ópticas y glaucomatosas, están
enfocados en la comparación de las lesiones campimétricas en distintos tipos de
glaucoma, G.B.T. y N.O.I., para deducir de los distintos patrones de pérdida de C.V.
los diferentes mecanismos patogénicos; pero, incluso, aquellos que estudian las etapas
más precoces de la enfermedad lo hacen, como es lógico, en pacientes ya diagnosticados.
Y lo mismo se puede decir de los estudios morfométricos que investigan el volumen de
la excavación, el área del anillo neurorretiniano, la capa de fibras nerviosas, o la
A.C.R.P.P.
Y esto es lógico, porque como bien decía MOTOLKO ~, no se realizan C.V. en
individuos con la P.I.O. normal y cambios mínimos en el disco.
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La relación entre la hiperlipemia y el G.B.T. ya fue investigada por DRANCE
(1973tt JOIST (1976)’~<); WALKER (1976>~~’, y WINDER (J977)478. Estos trabajos
encontraron unas incidencias más o menos significativas de hipercolesterolemia en
pacientes con G.B.T., y más recientemente DRANCE (1996)~, en el informe del III
Simposio Internacional sobre Flujo Sanguíneo, hace referencia a un trabajo
epidemiológico francés que encuentra factores de riesgo vasculares en el 89% de los
pacientes con G.B.T. estudiados, siendo la hipercolesterolemia el factor más importante.
Nosotros decidimos estudiar pacientes con hipercolesterolemia, en base a que ésta
juega un papel señalado en la etiología de la arteriosclerosis y ésta a su vez es el factor
de riesgo vascular más importante en los procesos isquémicos a nivel de la cabeza del
nervio óptico.
En la actualidad, la investigación en el terreno del diagnóstico precoz de las
neuropatías isquémicas y glaucomatosas tiene dos tendencias: una que preconiza que la
lesión anatómica precede al daño funcional; y otra defensora de que el defecto funcional
ocurre antes de que se manifieste el daño anatómico.
A la cabeza de la primera tendencia están los trabajos de QUIGLEY (¡983)383 en
los que se observó histológicamente una pérdida importante de axones del N.O. antes de
que aparecieran los primeros defectos del C.V.
Pero como señalan los autores de la LXXIII Ponencia de la Sociedad Española de
Oftalmología presentada en el Congreso celebrado en Granada en 1997, defensores de
la hipótesis de la precocidad del daño funcional, el mismo QUIGLEY (1989)381 publicó
que una pérdida localizada de un 20% en el número de células ganglionares lleva a una
disminución de la sensibilidad de 5 dB, y la pérdida de un 40% de células ganglionares
coníleva una disminución de sensibilidad de 10 dB, lo cual indica que no existe
discrepancia entre anatomía y función.
Coincidimos con los autores en que a medida que las células ganglionares y sus
axones se dañan es lógico que exista una disfunción celular, una respuesta biológica a la
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lesión. Es improbable que la presencia de daño estructural demostrable, que es
dependiente de la muerte celular, preceda siempre a la disfunción celular.
Este trabajo pretende ir a la búsqueda de ese daño funcional antes de que ocurra el
daño celular demostrable, y consideramos que el estudio del C.V. es un método no solo
adecuado sino además fundamental para el diagnóstico precoz de tales disfunciones.
Al estudio funcional añadimos la observación clínica de la papila óptica y del árbol
vascular retiniano mediante retinografias y angiografías fluoresceinicas, a la búsqueda
igualmente de detectar signos de daño en las fases iniciales de la hipotética isquemia que
padecerían los pacientes hiperlipémicos y arterioscleróticos.
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3.- MATERIAL Y MÉTODOS.
3.1.- SELECCIÓN DE PACIENTES.
Hemos estudiado pacientes procedentes de la Unidad de Lípidos y Aterosclerosis
y del Servicio de Cardiología del Hospital Universitario de San Carlos, a los cuales se
les aplicaron los siguientes criterios de selección:
1.- Criterios sistémicos.
Todos los pacientes eran hiperlipémicos con hipercolesterolémias comprobadas tras
seis semanas de dieta hipolipemiante, descartándose los pacientes que presentaban sólo
cifras elevadas de triglicéridos dada su discutida acción aterogénica.
Asimismo se descartaron los pacientes que presentaban o tenían antecedentes de
otra patología sistémica o neurológica asociada que pudiera afectar a la función visual.
2.- Criterios oftalmológicos.-
- No haber presentado nunca patología ocular traumática, infecciosa o degenerativa.
- Presentar una agudeza visual superior a 0,8.
- No tener defectos de refracción superiores a 2 dioptrias esféricas y/o 1 dioptria
cilíndrica.
- Presentar cifras normales de presión intraocular.
- Presentar integridad absoluta de medios transparentes.
- Tamaño pupilar mayor de 3 mm.
- Relación de falsos positivos y falsos negativos en el C.V. menor del 10%.
Tras aplicar estos criterios hemos estudiado una muestra de 312 ojos, de pacientes
de edades comprendidas entre los 19 y 77 años , cuya distribución por décadas se muestra
en la TABLA II (pág. 114).
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3.2.- METODOLOGIA DE EXAMEN.
Una vez aplicados los criterios de selección, a todos los pacientes se les hizo una
exploración oftalmológica completa dividida en tres días dada la duración de la misma.
* En el primer dia se realizaba:
1.- Historia clínica y anamnesis.
2.- Agudeza visual y corrección óptica..
3.- Biomicroscopia de polo anterior.
4.- Tonometría.
5.- Campo Visual. En el primer dia de exploración utilizamos el programa 24 si
bien desechamos los resultados, utilizándolo sólo como entrenamiento.
Con estos datos se aplicaban los criterios de selección oftalmológicos.
* El segundo dia de la exploración:
1.- Volvemos a realizar un campo visual programa 24, cuyos resultados serán
considerados como validos.
Analizamos los defectos de campo según los criterios que se señalan en los
capítulos 3.3.3.2.A (pág. 96) y 3.4.1 (pág. 106)
* En el tercer dia de la exploración:
1.- A todos los pacientes que presentaron defecto central con el programa 24 de al
menos un punto de pérdida de sensibilidad mayor de 9 dli en los 30<) centrales del
campo, se les realiza una nueva prueba campimétrica empleando esta vez el
programa Gí.
2.- Finalmente se procede a la realización de retinografía y angiografía
fluoresceinica, previa dilatación pupilar siguiendo el protocolo explicado con más
detalle en el capítulo 3.3.4. (pág. 100).
89 Materialy Métodos
3,3.- EXPLORACIÓN CLÍNICA.
3.3.1. - HISTORIA CLÍNICA.
De la anamnesis y exploración clínica se reseña:
1.- Edad y sexo.
2.- Niveles de colesterol, HDL, LDL y TG tras seis semanas de dieta
h ipol ipem iante.
3.- Tiempo de diagnóstico de la hiperlipémia.
4- Antecedentes de accidente vascular previo (infarto de miocardio, angor, o
accidente vascular periférico).
5.- Agudeza visual previa corrección óptica en los casos que la precisaran.
Hemos medido la agudeza visual de cerca y de lejos mediante optotipos de tipo
Snellen.
6.- Biomicroscopía de poío anterior, utilizando una lampara de hendidura de la
casa Haag- Streit, modelo Universal 900 BM; señalando la presencia o no de:
arco senil, guirnalda limbica de Vogt, Dellen, pterigion, lineas de Hudson
Sthali, cornea guttata, pingueculas, placas hialinas esclerales, microaneurismas
en conjuntiva perilimbal, degeneración esferoidea, pseudoexfoliación lenticular,
atrofia de iris, iridosquisis.
3.3.2. - CAMPIMETRIA.
3.3.2.1.- CARACTERISTICAS GENERALES DEL CAMPÍMETRO OCTOPUS.
Para el estudio del campo visual hemos utilizado un perímetro OCTOPUS 500 E
de la casa Interzeag. Éste es un perímetro de cúpula automático y computarizado que
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utiliza la forma estática de presentación del estímulo, siendo la distancia de éste al ojo
de 42,5 cm. igual que el radio de la cúpula.
El tamaño del estimulo es el homólogo al número III de Goldman de 0,431<) ó 2,87
mm. de diámetro, la luminancia del índice puede variarse desde 1 Asb. hasta 0,02 Asb.
(30 a 46 dB respectivamente) siendo la amplitud de luminosidad de O a 46 dli. El tiempo
de exposición del estimulo es de 0,1 sg. La iluninación de la cúpula es constante y
homogénea de 4 Asb. (1,27 cd/m2).
En el perímetro Octopus se utilizan, dependiendo de los programas, entre 36 dB
(0,25 Asb.) yO dB (1,000 Asb.). Los valores por debajo de 36 dB son muy tenues para
ser vistos y los valores de 1,000 Asb. se utilizan para investigar escotomas. No se
utilizan valores mayores de 1,000 Asb., porque son muy fuertes, provocan dispersión de
la luz, estimulan la periferia de la retina y dan como resultado falsos positivos.
Toda la información que se recibe en el Octopus y toda la parte numérica que
aparece en la impresión se expresa en dli. Cuanto más alto es el numero de decibelios
tanto más bajo es el valor del umbral, es decir, tanto más sensible es el punto examinado
ya que se obtiene la respuesta con menor intensidad de luz.
La fuente de luz para el estimulo es una lampara halógena y sirve tanto para los
puntos de fijación central como para la presentación del estimulo. El sistema de
proyección consta de dos espejos sobre ejes diferentes, accionando por dos motores que
provocan el desplazamiento del estimulo de uno a otro punto programado. Este sistema
de proyección tiene una exactitud de 0,5<).
Cuando el paciente comienza el examen, el Octopus ajusta automáticamente el
tiempo de presentación del estimulo al tiempo de reacción del paciente, al sacar un
promedio de las ocho primeras respuestas adaptándose de esta manera a cada paciente;
no obstante, este proceso de ajuste continua durante todo el examen. Los estimulos son
presentados automáticamente al azar.
Durante el examen se mide también el grado de fiabilidad de las respuestas del
paciente. Cada vez que se presenta un estímulo luminoso sigue a este un ruido, a veces
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se oye sólo el ruido sin que se presente el estimulo luminoso, si el paciente contesta como
silo viera se trata de un falso positivo; otras veces en un punto ya medido se presenta un
estímulo de mayor intensidad, si el paciente no responde se trata de un falso negativo.
Además consta de un sistema automático que interrumpe el proceso de examen cuando
detecta cualquier anomalía de la fijación.
Segun los distintos programas utilizados se pueden estudiar entre 70 y 130
ubicaciones diferentes en el campo; pudiéndose presentar en un solo examen entre 300
y 600 estímulos luminosos para cada ojo.
El perímetro Octopus permite detectar el valor del umbral retiniano a la sensibilidad
de la luz (sensibilidad de contraste) dentro de un margen de 2 dB con una seguridad
mayor del 99%. Esta exactitud se debe a que dispone en su memoria de los datos de
normalidad obtenidos en un estudio del valor de la sensibilidad del umbral en cada uno
de los puntos retinianos elegidos en varios grupos de edades diferentes de personas
normales. Se comprobó que la sensibilidad disminuye con la edad y que a medida que
los puntos estimulados se alejan de la fovea, la sensibilidad disminuye en 0,3 dB por cada
grado, siendo la variación para cada diez años de 1dB.
Todos estos datos archivados en la memoria del Octopus y programados en su
hardware son aplicados automáticamente como punto de partida para medir el umbral,
para lo cual el estímulo se puede presentar de dos maneras distintas.
La más precisa es la que determina el umbral siguiendo un proceso escalonado
(llamada de “bracketing”), en la que se presenta el estimulo con el valor del umbral
correspondiente a la edad del paciente. Si el paciente lo ve, automáticamente la intensidad
disminuye en valores de 4 dB hasta cruzar el umbral hacia abajo. Luego también
automáticamente el estimulo aumenta en escalones de 2 dB hasta cruzar el umbral por
segunda vez (estrategia de doble cruce). Si el paciente no viera el primer estimulo, la
intensidad de luz se incrementa en escalones de 4 dli hasta que sea visto, a partir de aqui
la intensidad empieza a bajar en escalones de 2 dli. Esta estrategia determina el umbral
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de forma estática de una manera muy precisa en todos los puntos examinados, los
programas que la utilizan se llaman programas básicos en versión normal.
Hay otra estrategia rápida de doble cruce que consiste en que el primer estimulo se
presenta a 4 dli por encima del valor umbral normal para la edad. Si el paciente lo ve,
más adelante se vuelve a estimular la misma zona con igual intensidad y si nuevamente
lo ve, termina el examen dándolo por normal; pero si el paciente no lo ve, hace el
bracketing como en el examen anterior en escalones de 2 dli. El único problema de este
examen es que se corre el riesgo de no detectar escotomas relativos y no se pueden
estudiar las variaciones a corto plazo. Los programas que utilizan este método se llaman
programas basicos de estrategia rápida.
El segundo tipo son los programas de “screening “. Estos trabajan con escalones de
6 dB, si el paciente lo ve se considera normal y si no lo ve se le manda una intensidad
maxima de 1,000 Asb, silo ve se dice que hay un escotoma relativo y si no lo ve que hay
un escotoma absoluto. Este es un examen rápido y dá resultados cualitativos , mientras
los anteriores daban resultados cuantitativos.
El Octopus es un perímetro independiente del operador, por lo cual dispone de
varios mecanismos para controlar la fiabilidad de la prueba. Uno de ellos es la
monitorización automática de la fijación del paciente mediante una camara de TV de
rayos infrarojos que controla la posición del ojo del paciente por una sonda cuyo reflejo
ha de coincidir con la pupila. Si el paciente mueve o cierra el ojo el aparato emite una
señal visual y otra auditiva para avisar al operador y ademas no registra la respuesta del
paciente volviendo a estimular ese mismo punto más adelante y al azar.
Otro mecanismo de fiabilidad es la repetición del estimulo para buscar el umbral
y estudiar las fluctuaciones cuyo aumento puede ser debido a fatiga, dispersión o
comienzo de patología.
Una vez terminado el campo visual, éste se puede presentar en tres modos distintos
de impresión:
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1) Diferencia:
Este gráfico expresa la diferencia entre lo normal correspondiente a la edad y lo
contestado por el paciente.
Si la sensibilidad es normal aparece como una cruz (cuando el defecto es igual o
inferior a 4 dli). Si hay una sensibilidad anormal aparece un numero que representa la
cantidad de sensibilidad que el paciente ha perdido en dB. Si el defecto es absoluto
aparece un cuadrado negro. Si se trata de pérdida de sensibilidad en los 14 puntos
periféricos del programa GI, aparecen símbolos que expresan normalidad (*),escotoma
relativo (•) y defecto absoluto (U).
2) Actual:
Expresa en dli el valor del umbral para cada punto contestado por el paciente.
3) Escala de grises:
Mediante símbolos gráficos con diferente intensidad de gris, que se corresponden
a distintas luminosidades del estimulo expresadas en decibelios y medidas en 9 categorias
como se puede ver en la Figura 2 donde se hallan las correspondencias entre Asb., dli
y escala de grises.
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Figura 2: Correspondencia entre los valores aboslutos, dB, y escala de grises.
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3.3.3.2.- CAMPOS VISUALES REALIZADOS: PROGRAMAS 24 Y G-L.
Para realizar el estudio campimétrico se realizaron dos programas campimétricos
diferentes del Octopus:el 24 y el Gí.
A) Programa 24.
Es un programa basico de estratégia rápida que estudia 13 puntos en los 30<)
centrales y 63 puntos periféricos.
Desechamos el primer campo visual realizado por el paciente para eliminar el
efecto aprendizaje.
Analizamos los defectos de campo considerando patológicos sólo aquellos puntos
con disminución de sensibilidad de 5 dB o mayor.
Al estudiar los resultados y para evitar artefactos por los relieves faciales (de una
ptosis palpebral o de una nariz prominente) no tenemos en cuenta la primera linea de
puntos periféricos.
B) Programa GI.
A todos los pacientes que presentaron defecto central con el programa 24 (al menos
un punto de pérdida de sensibilidad mayor de 9 dB en los 30<) centrales de campo), se
les repite la prueba con un programa G 1.
El programa Gí es un programa a la vez de examen y de análisis cuya originalidad
consiste en la existencia de índices nuevos, marcadores ultraprecoces de alteración del
campo visual.
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Consta de tres fases de examen:
-Fase 1:
Examina 59 puntos en los 26<) centrales, la grilla presenta mayor densidad
alrededor del centro con una resolución maxima de 2<) en la región macular, para detectar
escotomas paracentrales aun cuando estos son pequeños.
[a estrategia para detección del umbral de sensibilidad diferencial a la luz en cada
punto es la llamada estrategia normal o de doble cruce, que permite determinar el umbral
en cada punto con un error de 1 dB.
-Fase II:
Reexamina los mismos 59 puntos con igual estrategia.
-Fase III:
Por fuera de los 30<) estudia 14 puntos periféricos con una excentricidad máxima
de 56<). Para detectar el escalon nasal periférico existe mayor densidad de puntos a
estimular en ese área. Determina el umbral de sensibilidad mediante estrategia de barrido
rápido y cualitativa.
Entre la fase 1 y II se realiza un análisis estadístico para determinar el defecto
medio (D.M.) y la varianza de la pérdida (L.V.). Despues de la fase II y mediante otro
análisis estadístico se determina el defecto medio (D.M.), la fluctuación a corto píazo
(S.F.) y la varianza de la perdida corregida por la fluctuación a corto plazo (C.L.V.).
Estos son los indices visuales que dan un análisis cuantitativo global del campo
realizado. Se caracterizan porque cada uno de ellos varia dependiendo del tipo y
profundidad de los defectos.
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Las características generales de los indices utilizados son:
- Sensibilidad media (S.M.):
Es la media aritmética de la sensibilidad diferencial a la luz de todos los puntos
explorados. Resulta alterada en caso de depresión difusa de la sensibilidad. Permite
comparar el campo visual con estudios psicofisicos como los test de contraste y de
colores (FLAMMER y DRANCE, 1984)ii=
Es independiente de las variaciones del umbral dentro del mismo examen. Los
escotomas pequeños no alteran su valor. Los escotomas grandes si lo alteran, pero como
veremos más adelante, otros indices como la varianza de la perdida corregida lo
complementa y aclara si se trata de un campo con daño difuso, escotomatoso o ambos a
la vez.
- Defecto medio (D.M.):
Es la media aritmética de la diferencia entre los valores medidos en el paciente y
los valores normales para la edad en las diferentes localizaciones del estimulo. Resulta
aumentado por cualquier tipo de defecto , difuso o escotomatoso, pero aumenta mucho
más por los defectos difusos. Los pequeños escotomas lo afectan muy poco. Entre O y
1,8 es normal, pudiendo oscilar su valor normal entre -2 y -1-2.
- Varianza de la pérdida (L.V.):
Se utiliza para determinar la uniformidad o no de un campo visual. La
heterogeneidad de un campo visual indica defectos localizados.
- Varianza de la pérdida corregida (C.L.V.):
Como LV puede aumentar por dispersión o por defectos reales, C.L.V. contribuye
a separar estas dos posibilidades. Necesita para su cálculo, una doble determinación de
la misma exploracion.
Su aumento indica la no uniformidad del defecto. Es especificamente anormal para
los defectos localizados. Los valores normales son de O a ±4.
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- Factor de fiabilidad (R.F.):
Es el cociente entre los falsos positivos y los falsos negativos expresado en
porcentaje. Sirve para valorar la fiabilidad de los resultados obtenidos ya que informa del
grado de cooperación del paciente.
- fluctuación a corto plazo (S.F4:
La fluctuación es la variabilidad que existe en la determinación del umbral. Puede
variar sin que exista patología en el campo visual, en los siguientes casos:
a) Cuando la cooperación del paciente es mala (S.F. alto). Esto se hace evidente
porque el valor de la confiabilidad R.F., es alto.
b) Cuando hay fatiga, la respuesta en la fase II es peor.
Interpretación de los resultados de los índices:
* D.M. normal con C.L.V. normal Campo visual normal.
* D.M. normal con C.L.V. aumentado Pequeños escotomas.
* D.M. aumentado con C.L.V. normal . . . Defecto difuso.
* D.M. aumentado con C.L.V. aumentado . . . Escotomas grandes.
Los defectos escotomatosos son similares a los escotomas que encontrábamos con
el perímetro de cúpula de Goldmann. Los defectos difusos corresponden a la retracción
concéntrica de las isópteras que obteníamos en el perímetro de cúpula de Goldman.
(SAMPAOLESI, 199I~<)~).
3.3.4.- RETINOGRÁFÍA YANGIOGRAFÍA.
Para la realización de estas pruebas hemos utilizado el angiografo marca
OLYMPUS modelo GRC-W con película Kodak de 100 ASA (retinografías) y Kodak
TRI-X de 400 ASA (angiografías).
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Previa dilatación pupilar con gotas de tropicamida y fenilefrina hemos realizado dos
fotografias del fondo de ojo, una con ángulo de 180 centrada en el disco óptico y otra de
30 para tener una vista general del arbol vascular retiniano.
A los pacientes que no presentaron reacción alérgica a la fluoresceina en la prueba
previa de inyección subcutanea en el antebrazo, se les realiza angiografía fluoresceinica
mediante inyección intravenosa de fluoresceina sódica al 20% en una vena del antebrazo.
Realizadas siempre por el mismo operador y con la misma enfermera, se toman
fotografias ininterrumpidamente con ángulo de 18<) centradas en el disco óptico desde el
momento de la primera fluorescencia coroidea y hasta el llenado vascular completo, y
posteriormente con ángulos de 30<) y 50<) se toman fotografias en tiempos intermedios
y finalmente con ángulo de 18<) centrados en el disco en los tiempos más tardios.
En las retinografías de fondo de ojo, se estudiaron:
1.- Atrofia coroidea peripapilar <A.C.P.P.).
La evaluación de las retinografias se realizó con un método ciego, sin conocer el
diagnóstico clínico ni los resultados del C.V.
Siguiendo el método de JONAS (l992)~~~ el límite de la papila se identificó con el
borde del anillo escleral peripapilar. En la A.C.P.P. se diferenciaron, la zona beta (limita
con el anillo escleral peripapilar y se caracteriza por presentar la esclera y los grandes
vasos coroideos visibles) y la zona alfa (limita con zona beta y muestra hipopigmentación
e hiperpigmentación irregular).
Las regiones intrapapilar y peripapilar se dividieron en cuatro sectores: Sector 1 o
Nasal (120<) nasales, 60<) a cada lado de la horizontal), Sector II o Temporal Superior
(90<), equivalente del haz Temporal Superior de la C.F.N.R.); Sector III o Temporal
Inferior (90<), equivalente del haz Temporal Inferior de la C.F.N.R.); Sector IV o
Temporal Horizontal (60<), 30<) a cada lado de la horizontal, equivalente del haz papilo-
macular)
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En las angiograjk¿s fluoresce¡’nicas, se valoré el patrón de llenado coroideo,
diferenciándolo en:
- patrón uniforme,
- patrón con defectos de retrasos o con llenado sectorial.
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3.4.- MÉTODO ESTADÍSTICO PARA EL ESTUDIO DEL
CAMPO VISUAL.
La determinación del tamaño de la muestra fue realizada en colaboración con la
Sección Departamental de Estadística e Investigación Operativa de la Facultad de
Medicina de la Universidad Complutense de Madrid, teniendo como base un estudio de
prevalencias de los indices lipídicos en la población de Madrid (GUTIERREZ, 1992)179.
Para procesar los datos, los hemos introducido en la base de datos bioestadística del
programa informático SIGMA (especialmente diseñado para la investigación clínica).
Una vez introducidos estos datos en el programa, se procedió a su depuración, es
decir, a la búsqueda de valores atipicos con el fin de corregir los posibles errores en la
entrada de los datos.
El número total de variables han sido 229: 198 cuantitativas y 31 cualitativas.
De las variables cuantitativas hemos estudiado:
- Media, desviación típica, valor mínimo, valor máximo, rango, coeficiente de
variación, error estandar, y tamaño de la muestra. Presentando el intervalo de
confianza para la media y la desviación típica con un nivel de seguridad del 95%
- Comparación de medias, diferencia de medias, error estandar de la diferencia
de medias, el valor de la T de Studen experimental para el contraste, los grados
de libertad (corregidos si las varianzas no son homogéneas), y el valor de
probabilidad que corresponde a ese valor de la T de Studen. Si las varianzas no
son homogéneas, el programa estadístico lo expresa, dando el valor de la F de
Fisher utilizado en el contraste y los grados de libertad para el numerador y
denominador.
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- Para analizar la presencia de una relación lineal entre dos variables numéricas,
se utiliza el parámetro denominado coeficiente de correlación. Se trata de un
coeficiente adimensional que puede variar entre + 1. Un valor O o próximo a él
indica ausencia de relación lineal entre las variables; mientras que, un valor
próximo a 1 registra una fuerte relación lineal. Valores negativos del coeficiente
de correlación indican que los incrementos en una de las variables se traducen
en detrimentos en la otra, y viceversa; mientras que, valores positivos señalan
un relación directa de tal forma que sin una variable aumenta, también lo hará
la otra.
De las variables cualitativas se ha realizado la estadística descriptiva mediante la:
- Determinación de la distribución de frecuencias de aparición de las diferentes
categorías en la muestra, así como los porcentajes (frecuencias relativas).
- Comparación de dos porcentajes. Se da la diferencia de porcentajes con su error
estandar, y la probabilidad de encontrar una diferencia tan grande o mayor como
la observada por puro azar. Se da, asimismo, el nivel de significación.
En el caso de que la muestra sea pequeña se realiza la prueba exacta de Fisher,
para calcular el error estandar de la diferencia de porcentajes.
- Para determinar la posible asociación entre dos variables cualitativas, o entre
una cualitativa y otra cuantitativa, se utiliza la prueba del x2. utilizando la
corrección de Yates cuando el efectivo total a comparar no llega a 200.
Si en esta prueba el número de celdas con frecuencias teóricas inferiores a 5
supera el 20% del total de casillas de la tabla, el mismo programa estadisitico
nos indica que el resultado puede no ser representativo.
Todas estas variables han sido analizadas:
- en la población total (o en el grupo total),
- en los subgrupos de pacientes establecidos: pacientes que ya han padecido algún
accidente vascular isquémico, y pacientes que no lo han sufrido. Considerando que
constituirían dos grados en la evolución de la enfermedad arteriosclerótica, y con
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objeto de descubrir si hay alguna diferencia evolutiva en las alteraciones
campimétricas y/o morfológicas,
- en los subgrupos formados por grados de evolución según la pérdida de campo
visual.
3.4.1.- CAMPO VISUAL: PROGRAMA 24.
Para el análisis estadísitico de la frecuencia y profundidad de los defectos de C.V.,
hemos elegido el “valor de diferencia” del perímetro Octopus, que refleja la cantidad de
pérdida de sensibilidad en dli en cada uno de los puntos.
De los 76 puntos que estudia este programa, se eliminan los 21 puntos
correspondientes al primer círculo más periférico, con objeto de evitar artefactos por los
relieves faciales (ptosis palpebral o nariz prominente); quedando para el estudio 55
puntos cuyos valores se introducen en una matriz de datos del programa estadístico
SIGMA.
La localización de cada punto está referida al eje de las X y al de las Y, y para
hacerlos coincidir, ya sean ojos derechos o izquierdos, se numeran por filas y de arriba
a abajo, empezando siempre por el lado nasal. De tal modo que, por ejemplo el punto
central (X,0; Y,O) es siempre el número 24.
Se estudió:
* Topografía de los defectos de campo visuaL
Viene dada por la frecuencia de distribución de dichos defectos. Se consideran
como defectos, los puntos con pérdida de sensibilidad mayor de 4dB.
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* Análisis cuantitativo del tamaño y profundidad de los defectos de C. y.
- Valores de la pérdida de sensibilidad en cada punto del campo:
Calculándose la pérdida de sensibilidad media en cada punto, en el total de la
población estudiada, así como en los grupos con y sin patologia vascular.
- Pérdida total (P. 7’.) y pérdida media por punto de prueba (P.M.P.P.).
Representan el tamaño y la profundidad de los defectos.
La P.T. se calcula para cada campo completo mediante la suma de todos los
puntos, excepto la mancha ciega ya que al ser un escotoma absoluto daría lugar a una
alteración en el análisis estadístico; y la P.M.P.P. resulta del cociente entre la pérdida
total y el número de puntos de prueba (P.T./ P.P.).
A los puntos que aparecen como escotomas absolutos, les damos el valor diferencial
que correspondería en ese punto en un sujeto normal de su misma edad.
Se calculan por cuadrantes, por hemicampos y con excentricidad de 300, como se
expresa en la Figura 4.
De tal modo que el campo visual queda dividido en cuadrantes por las lineas
horizontal y vertical que pasan por el punto (0,0). Para el cálculo de la pérdida de
sensibilidad por cuadrantes, no se tienen en cuenta las localizaciones de campo que
coinciden con esas lineas (marcadas como O en la figura 2) y para el cálculo por
hemicampos, no se tiene en cuenta las localizaciones que coinciden con la línea
horizontal para hemicampos superior e inferior, o las que lo hacen con la línea vertical
para los hemicampos nasal y temporal.
Para estudiar los 30<) centrales se toman las localizaciones marcadas con el signo
$ en la Figura 4.
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Figura 4: Localizaciones de campo visual que configuran:
cuadrante nasal superior (1), temporal superior (2), nasal
inferior (3), temporal inferior (4), 3O~ centrales ($>
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- Comparación entre cuadrantes.
Se calculan en cada examen simple las diferencias entre P.M.P.P. entre los
cuadrantes y hemicampos siguiendo el método de GRAMER (1990)166.
Como ejemplo explicativo del método utilizado tomaremos la comparación entre
hemicampos superior e inferior, en la población total (Figura 5):
* Se calculan las d(ferencias de P.M.P.P. entre ambos hemicampos. Las medías
resultantes se dan como un cociente a la derecha del c(rculo; en el cual el valor del
campo superior es siempre 1, y el denominador de la fracción da el valor del
campo inferiorpor el porcentaje de la lesión en el campo superior
* En el ejemplo de la Figura 5:
- Si la J-’.M.P.I-’. en el hemicanipo superior es 2,58
- Yla I-tM.1{P. en el hemicampo inferior es 1,26
- Tenemos que: P.M.P.P. superior (2,58) 1
P.M.M.P. inferior <1,26) x
Dondex = 1,26/2,58 0,4883
- De dondese deduce que la pérdida de sensibilidad en el hemicampo superior es
un 5], 17% más que en el heinicainpo inferior, con un grado estadísticamente
sign(flcativo (p <0,00]).
NASAL SUPERIOR TEMPORAL SUPERIOR
2,58
2,02
NASAL INFERIOR
0,4883
(pcO,OO1)
TEMPORAL INFERIOR
m
4
PERDIDA CRECIENTE POR PUNTO DE PRUEBA
FIGURAS: Comparación entre los cuadrantes del CV. <programa 24).
Ejemplo de cómo se realiza el cálculo de las diferencias de P.M.P.R entre el
hemicampo superior e inferior.
1,26
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3.4.2.- CAMPO VISUAL: PROGRAMA GJ.
Para el análisis estadisitico de la frecuencia y profundidad de los defectos de C.V.,
hemos elegido el “valor de diferencia” del perímetro Octopus, que refleja la cantidad de
pérdida de sensibilidad en dB en cada uno de los puntos.
Los 59 puntos que examina en los 260 centrales se introducen en una matriz de
datos de un programa estadístico, del mismo modo que se hizo con el programa 24.
Se estudió:
- Topografía de los defectos de C. Y
- Análisis cuantitativo del tamaño y profundidad de los defectos.
* valores de pérdida de sensibilidad en cada punto del campo.
* pérdida total (P.T.) y pérdida media por punto de prueba (P.M.P.P.)
Se calculan por cuadrantes, por hemicampos y con excentricidad de 5<), 10<), 15<), 20<)
y 26<), como se expresa en la Figura 6.
De tal modo que el campo visual queda dividido en cuadrantes por las líneas
horizontal y vertical que pasan por el punto (0,0). Para el cálculo de la pérdida de
sensibilidad por cuadrantes y por hemicampos no se tienen en cuenta las localizaciones
de campo que coinciden con esas lineas, en este caso está el punto control (0,0).
Para estudiar las excentricidades se toman las localizaciones marcadas en la Figura
6 respectivamente con 1, 2, 3, 4, 5.
- Comparación entre cuadrantes.
Igualmente se estudia siguiendo el método de GRAMER (1990)166, descrito
anteriormente.
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Figura 6:
A: Localizaciones de campo que configuran las excentricidades estudiadas:
1=5~ 2=10~; 3=15~; 4=20~; 5=269)
B: Localizaciones de campo que configuran los cuadrantes estudiados:
1 = cuadrante nasal superior; 2= cuadrante temporal superior; 3= cuadrante
nasal inferior; 4= cuadrante temporal inferior
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3.4.3.- ANÁLISIS CUANTITATIVO GLOBAL DEL CAMPO.
Mediante el estudio de los índices visuales resultantes del procesamiento de los
datos de que dispone este programa; de los cuales, se analizan sus valores medios y
distribución de frecuencias, en los distintos subgrupos de pacientes considerados y
correlacionados con otras variables.
TOTAL HOMBRES (182) MUJERES (130)
DÉCADAS
19-29 36 11,5 19 10,4 17 13,1
30-39 44 14,1 34 18,7 10 7,7
40-49 82 26,3 64 35,2 18 13,9
50-59 96 30,8 38 20,9 58 44,6
60-69 46 14,7 21 11,5 25 19,2
70-79 8 2,6 6 3,3 2 1,5
4.- RESULTADOS
4.1.- CARACTERISTICAS CLÍNICAS DE LOS PACIENTES.
A) Distribución de edad y sexo:
Aplicados los criterios de selección, antes mencionados, hemos estudiado una
muestra de 312 ojos de pacientes con una edad media de 46,51 años (rango: 19-77), de
los cuales 182 eran hombres (58,4%) con edad media de 45,09 años (rango: 20-77) y 130
eran mujeres (41,6%) con edad media de 48,48 años (rango: 19-73).
Siendo su distribución por décadas y sexos estimada previamente, según la
incidencia de la hiperlipemia en un estudio de prevalencia de dicha enfermedad
(GUTIERREZ, 1992<1
Dicha distribución se muestra en la tabla siguiente:
TABLA II: Distribución por décadas de la población estudiada.
112 - Resultados -
fi) Niveles de colesterol y tiempo de diagnóstico.
Los niveles de colesterol fueron medidos tras 6 semanas de dieta hipolipemiante
dando unos valores de
NIVELES DE COLESTEROL
Media Desv. Típica Mínimo Máximo
Colesterol 292,93 72,08 227 544
Triglicéridos 176,53 203,16 53 1980
HDL 47,36 13,44 20 99
LDL 216,53 7586 70 465
TABLA III: Niveles de colesterol de la muestra estudiada.
El tiempo medio de diagnóstico fue de 3,31 años, con un rango desde menos de un
año a 19 años.
C) Prevalencia de patología vascular sistémica:
Los pacientes que tenian antecedentes de patología vascular sistémica, ya fuera
infarto, angor y/o accidentes vasculares periféricos, representaban el 28,84% (90 casos)
de la población estudiada, frente al 71,15% (222 casos) que nunca habían tenido ningun
antecedente de estas patologías.
En la Tabla IV se recoge la distribución por decadas de la muestra teniendo en
cuenta la prevalencia de patología vascular isquémica.
- Resultados -
TOTAL
(312 casos)
SIN PATOLOGÍA
(222 casos)
CON PATOLOGÍA
(90 casos)
t~
DÉCADAS N<)
19-29 36 11,5 36 16,2 0 0
30-39 44 14,1 38 17,1 6 67
40-49 82 26,3 51 23 31 344
50-59 96 30,8 68 30,6 28 31 3
60-69 46 14,7 28 12,6 18 20
70-79 8 2,6 1 0,5 7 78
.—.~-——— —
TABLA IV: Distribución por décadas de la población con y sin patología vascular.
grados de libertad 1 ¡ nivel significación ¡
4 18,9684 p$Q001
TABLA V: Test de independencia estadística entre las variables: edad y patología vascular
isquémica.
Para hacer un contraste de hipótesis de la independencia entre las variables edad y
patología vascular isquémica (Tabla y), y dado que en la década 19-29 no hay casos en
el apartado con patología, realizamos el estudio partiendo del intervalo de edad 30-39
años. Una vez realizado el Test, obtenemos un valor para la x2 de 18,9684. Como el
valor para la x2 con 4 grados de libertad y a un nivel de significación del 5% es de 9,49;
y el valor obtenido es superior, tenemos que rechazar la hipótesis de independencia,
aceptando pues que las dos variables se encuentran relacionadas.
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4.2.- BIOMICROSCOPÍA DE POLO ANTERIOR.
La frecuencia de alteraciones encontradas en el poío anterior, en la población total
estudiada, y en los grupos con y sin patologia vascular sistémica se reseña en la tabla
siguiente:
ALTERACIÓN TOTAL (%) SIN PAT. (%> CON PAT. <%)
PINGIJECULAS 71,5 72,39 63,52
ATROFIA ~ 39,1 41,62 31,76
vAsos ARROSARIADOS PERILIMBALES 40,1 46,15 17,64
ARCO SENIL 31,4 38,81 14,11
MICROANEURISMAS CONJUT. PERILIMBALES 30,4 33,03 18,82
GUIRNALDA LIMBICA VOTE 16,01 18,09 10,58
PLACAS HIALINAS SENILES ESCLERALES 6,86 7,23 5,88
PTERIIIUM 2,61 3,61
DELLEN 1,30 1,81
TABLA VI: Alteraciones encontradas en el polo anterior teniendo en cuenta la presencia o
ausencia de patologia vascular.
Como se puede observar, hay una alta frecuencia de pingueculas que no difiere en
los grupos con y sin patología isquemica.
El arco senil, con una distribución del 3 1,4% en la población total, presenta, sin
embargo, una menor incidencia en la población con patología isquémica. Lo mismo
sucede con la presencia de vasos arrosariados perilimbales, y con los microaneurismas
en la conjuntiva perilimbal.
La incidencia de pterigium es muy baja, debiéndose destacar que hay que señalar
que eran lesiones muy incipientes que apenas alcanzaban el limbo corneal.
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Cuando se estudia la posible correlación entre la patología de poío anterior y la
edad, hemos encontrado que tanto las pinguéculas (Tabla VII) como la atrofia del iris
(Tabla VIII) están relacionadas estadísticamente con la edad; mientras que, los vasos
arrosariados perilimbales (Tabla IX), el arco senil (Tabla X) y los microaneurismas en
conjuntiva perilimbal (Tabla XI) no tienen relación con la edad.
Asimismo, se puede observar que todas estas alteraciones están también presentes
en los pacientes más jovenes.
DÉCADAS DISTRIBUCIÓN (%)
19-29 6,2
30-39 13,9
40-49 22,5
50-59 36,4
60-69 18,4
70-79 2,6
grados de libertad nivel significación 1
1
TABLA Vil: Test de independencia estadística entre las variables: edadlpinguéculas.
En la parte superior de la Tabla VII se muestra la distribución por décadas de los
223 ojos que presentaban pinguéculas. Haciendo un contraste de hipótesis estadístico
estudiamos la independencia entre estas dos variables: edad y presencia de pinguéculas
(parte inferior de la tabla). Una vez realizado el Test, obtenemos un valor para la ~ de
34,342 1. Como el valor para la x2 con 5 grados de libertad y a un nivel de significación
del 5% es de 11,07; y el valor obtenido es muy superior, tenemos que rechazar la
hipótesis de independencia, aceptando pues que las dos variables se encuentran
relacionadas.
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DÉCADAS DISTRIBUCIÓN (%)
19-29 9,9
30-39 10,6
40-49 19,7
50-59 40,2
60-69 19,6
70-79 0
grados de libertad ¡ ¡ nivel significación ¡
4 13,4219 p<O,O1
.. ..TABLA VIII: Test de independencia estadísitca entre las variables: edadlatrofia de iris.
En la parte superior de la Tabla VIII se muestra la distribución por décadas de los
122 ojos que presentaron atrofia de iris. Haciendo un contraste de hipótesis estadístico,
estudiamos la independencia entre estas dos variables: edad y atrofia de iris (parte
inferior de la tabla); para su cálculo no se tiene en cuenta la década 70-79 por presentar
valor 0. Una vez realizado el Test, obtenemos un valor para la ~2 de 13,4219. Como el
valor para la X2 con 4 grados de libertad y a un nivel de significación del 5% es de 9,49;
y el valor obtenido es superior, tenemos que rechazar la hipótesis de independencia,
aceptando pues que las dos variables se encuentran relacionadas.
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DÉCADAS DISTRIBUCIÓN <%) ~
60-69 18,4
70-79 1,6
grados de libertad 1 1 nivel significación 1<
5 3,8737 N.S.
TABLA IX: Test de independencia estadística entre las variables: edadlvasos arrosariados
perilimbales.
En la parte superior de la Tabla IX se muestra la distribución de frecuencias por
décadas de los 125 ojos que tenían vasos arrosariados perilimbales.
Haciendo un contraste de hipótesis estadístico estudiamos la independencia entre
estas variables: edad y vasos arrosariados perilimbales (parte inferior de la tabla). Una
vez realizado el Test, obtenemos un valor para la X2 de 3,8737.
Como el valor para la ~2 con 5 grados de libertad y a un nivel de significación del
5% es de 11,07; y el valor obtenido es inferior, hemos de aceptar ¡a hipótesis inicial de
que ambas variales son independientes, es decir, la presencia de esta patología no tiene,
estadísticamente, nada que ver con la edad.
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DÉCADAS DISTRIBUCIÓN (%) ~
19-29 12,2
30-39 10,2
40-49 21,4
50-59 32,7
60-69 21,4
70-79 2,1
grados de libertad 1 >2 j nivel significación 1
5 6,8968 N.S.
. •,.,:~.,:,:... .
TABLA X: Test de independencia estadistica entre las variables: edadlarco senil
En la parte superior de la Tabla X se muestra la distribución de frecuencias por
décadas de los 98 ojos que tenían arco senil.
Haciendo un contraste de hipótesis estadístico estudiamos la independencia entre
estas variables: edad y arco senil (parte inferior de la tabla). Una vez realizado el Test,
obtenemos un valor para la>2 de 6,8968.
Como el valor para la >2 con 5 grados de libertad y a un nivel de significación del
5% es de 11,07; y el valor obtenido es inferior, hemos de aceptar, con dicha
probabilidad, la hipótesis inicial de que ambas variales son independientes, es decir, la
presencia de arco senil no tiene, estadísticamente, nada que ver con la edad.
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50-59 29,5
60-69 14,7
70-79 0
grados de libertad ~~<‘ s•;É~~;c¡ón 1~~
4 2,7708 N.S.
TABLA XI: Test de independencia estadística entre las variables: edad/m¡croaneurismas en
conjuntiva perilimbal.
En la parte superior de la Tabla XI se muestra la distribución de frecuencias por
décadas de los 95 ojos que tenían microaneurismas en conjuntiva perilimbal. Haciendo
un contraste de hipótesis estadístico estudiamos la independencia entre estas variables:
edad y microaneurismas en conjuntiva perilimbal (parte inferior de la tabla), para su
cálculo no se tiene en cuenta la década 70-79 por presentar valor 0. Una vez realizado
el Test, obtenemos un valor para la >2 de 2,7708. Como el valor para la >2 con 5 grados
de libertad y a un nivel de significación del 5% es de 9,49; y el valor obtenido es
inferior, hemos de aceptar la hipótesis inicial de que ambas variales son independientes,
es decir, la presencia de esta patología (microaneurismas) no tiene, estadísticamente, nada
que ver con la edad.
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4.3.- CAMPO VISUAL
4.3.1. - PROGRAMA 24.
4.3.1.1.- TOPOGRAFíA DE LOS DEFECTOS DE CAMPO VISUAL
Estudiamos la topografia de los defectos de C.V., mediante la determinación de la
frecuencia de distribucion de los defectos relativos de 5dB o más en los diferentes puntos
de prueba.
Hemos encontrado que las localizaciones de campo más frecuentemente afectadas
lo hacen en el hemicampo superior, con predominio nasal y entre los 300 y los 45<) de
campo, en los puntos 1, 2, 3, 4, 5, 6, ‘7, 8, 9 (Tabla XII, Figura 7).
También se afectan frecuentemente los puntos 29 y 38, localizados en el sector
temporal horizontal en los 75<) de campo y los puntos 13 y 21 en el sector nasal
horizontal en los (-45<)) de campo (Tabla XII, Figura 7).
También es de destacar que el punto 24, proximo a la fijación y nasal a la mancha
ciega presenta una afectación del 87% (Tabla XII).
Esto ocurre tanto en la población total (Tabla XII, Figura 7), como en los grupos
sin (Tabla XIII, Figura 8) y con (Tabla XIV, Figura 9) patología vascular sistémica.
La topografia de los defectos de campo presenta algunas características interesantes:
(Figuras 7, 8 y 9):
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La frecuencia máxima de defectos se da en los cuadrantes superiores,
principalmente en el cuadrante nasal mientras que el número menor de defectos se da en
los cuadrantes inferiores.
Los defectos centrales se situan nasales a la mancha ciega, proximos al punto de
fijación.
Comparando la topografia de los defectos entre los casos sin (Figura 8) y con
(Figura 9) patología vascular, se observa una menor afectación del campo en los casos
sin patología.
La frecuencia máxima de los defectos sigue siendo en ambos casos en los
cuadrantes superiores, con predominio nasal.
En los casos con patología (Figura 9) se observa además una afectación más difusa
en todo el campo.
- Resultados -
vro.
—
1
—
2
IfLIEC. (%)
—
41
—
54-
PTO. FREC. (%) PTO. FREC. (%} PTO. FREC. (%)
35
38
26 21
35 22 14 37 8 52 24
26 23 7 3g: 33 53 14
32 24 87< 39 15 54 11
16 25 94 40 19 55 18
23 26 9 41 9
24 27 18 42 12
36 . 28 10 43 16
14 21 29 . 44 9
15 9 30 45 11
TABLA XII: PROGRAMA 24.
Frecuencia relativa de pérdida de sensibilidad en cada punto del campo
<Defectos relativos =5 dB).
POBLACIÓN TOTAL ESTUDIADA <312 casos)
<Marcados en gris los puntas con mayar frecuencia de afectación).
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PTO. FI<EC (%>
a
39
PTO
—
16
FREC <%)
a
13
PTO.
—
31
FREC <%)
—
12
PTO
—
46
FRFC (%)
—
17¡
2 55 17 10 32 7 47 8
3 37 18 14 33 18 48 22
4 34 19 13 34 7 49 9
5 38 20 16 35 12 50 11
6 25 21 33 36 10 51 24
7 33 22 12 37 7 52 23
8 23 23 7 38 36 53 12
9 28 24 90 39 14 54 9
lO 15 25 97 40 18 55 19
11 23 26 7 41 7
12 25 27 16 42 11
13 35 28 9 43 14
14 19 29 32 44 9
15
=
6 30
=
18
=
45
=
12
= = =
TABLA XIII: PROGRAMA 24.
Frecuencia relativa de pérdida de sensibilidad en cada punta del campo
(Defectos relativos =5 dB).
POBLACIÓN SIN PATOLOGíA VASCULAR ISQUÉMICA (222 casos>.
(Marcados en gris los puntos de mayor frecuencia de afectación).
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PTO.
—
1
FREC Wc)
—
47
PTO
—
16
ItRLC Wc) PTO.
—
16 31
FREC (%)
—
18
PTO.
—
46
FlUX Wc)
—
20
2 52 17 19 32 9 47 13
3 32 18 20 33 12 48 21
4 38 19 14 34 6 49 14
5 39 20 18 35 19 50 13
6 31 21 28 36 20 51 25
7 41 22 19 37 9 52 29
8 33 23 6 38 26 53 20
9 41 24 81 39 16 54 16
10 18 25 87 40 20 55 16
11 22 26 15 41 13
12 20 27 22 42 15
13 39 28 14 43 20
14 27 29 31 44 11
15 16 30 16 45 8
TABLA XIV: PROGRAMA 24.
Frecuencia relativa de pérdida de sensibilidad en cada punto del campo
(Defectos relativos s 5dB>.
POBLACIÓN CON PATOLOGíA VASCULAR ISQUÉMICA (90 casos)
(Marcados en gris los puntos de mayor frecuencia de afectación).
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FIG. 7: Frecuencia relativa de pérdida de sensibilidad en cada punta del
campo (programa 24) (defectos relativos >1= 5 dB) en la
POBLACIÓN TOTAL (312 casos).
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-60 -45 -30
L
<15 >15
-lE 0 15 30 45 60 75
>25 >35
FIG. 8: Frecuencia relativa de pérdida de sensibilidad en cada punto del
campo (programa 24) (defectos relativos >1= 5 dB) en la
POBLACIÓN SIN PATOLOGÍA VASCULAR ISQUEMICA (222
casos).
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FIG. 9: Frecuencia relativa de pérdida de sensibilidad en cada punto del
campo (programa 24) (defectos relativos >1= 5 dB) en la
POBLACIÓN CON PATOLOGÍA VASCULAR ISQUÉMICA (90
casos).
>35
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4.3.1.2.- ANÁLISIS CUANTITATIVO DEL TAMAÑO Y PROFUNDIDAD DE
LOS DEFECTOS DE C.V.
Para el análisis cuantitativo del tamaño y profundidad de los defectos se realizan
dos determinaciones del valor medio de la pérdida de sensibilidad en cada punto. Uno
teniendo en cuenta todos los valores, tanto normales como patologicos; y otro con los
valores a partir de 5dB de pérdida.
La pérdida de sensibilidad media en cada punto es menor cuando se tienen en
cuenta todos los valores (Tabla XV, XVI, XVII; y Figuras 10, 11 y 12), que cuando se
consideran solo los valores a partir de 5dB (Tablas XVIII, XIX, XX; y Figuras 13, 14
y 15), esto es así porque en el segundo caso se eliminan todos los valores 0,
correspondientes a los campos normales.
Al eliminar los valores normales tambien nos hacemos una idea más clara de la
profundidad media de los defectos relativos que aparecen (Tablas XVIII, XIX y XX);
observándose que los puntos con mayor pérdida de sensibilidad situados en el hemicampo
superior, con predominio nasal, coinciden con las localizaciones que se afectan más
frecuentemente, siendo los puntos 1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8, 9, 13 (Fig. 16). En los puntos
21,29 y 38 también coinciden elevadas pérdidas de sensibilidad y alta frecuencia de
afectación (Fig. 16).
Al ser descartados los campos normales, mas frecuentes en el cuadrante nasal
inferior, aparecen tambien defectos relativos en dicho cuadrante, en los puntos 26, 30,
31, 32, 36, 39, 41, 51, 52, 53, 54, de profundidad similar al superior, pero mucho
menos frecuentemente afectados (Figura 17). En el punto 24, próximo a la fijación y
nasal a la mancha ciega, también coinciden las mayores pérdidas de sensibilidad (12, 9
dB), con las más altas frecuencias de afectación (87%).
Comparando los grupos con y sin patología se puede observar que el valor medio
de la pérdida de sensibilidad es mayor en el grupo con patología (Tablas XIX, XX, y
Figuras 14 y 15).
- Resultados -
PTO.
—
1
dR
—
4,16
PTO.
—
16
dB PTO.
—
31
dB
—
1,38
PTO.
—
46
dR
—
1,641,09
2 5,59 17 0,96 32 0,79 47 0,82
3 3,87 18 1,45 33 1,14 48 1,67
4 390 19 1,12 34 0,59 49 0,89
5 422 20 1,33 35 1,06 50 0,86
6 2 61 21 3,09 36 1,16 51 1,90
7 3,58 22 1,69 37 0,56 52 2,31
8 2,67 23 0,58 38 2,60 53 1,28
9 2,87 24 11,27 39 1,66 54 1,02
10 1,53 25 21,42 40 1,59 55 1,47
11 2,14 26 0,89 41 0,93
12 2,20 27 1,22 42 0,89
13 3,62 28 0,89 43 1,21
14 191 29 252 44 0,68
15 Q.21 30
=
45
=
TABLA XV: PROGRAMA 24
Valores medios de la pérdida de sensibilidad en cada punto de prueba.
POBLACIÓN TOTAL (312 casos).
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PTO.
—
1
dB
—
3,78
PTO.
—
16
dR
—
0,97
PTO.
—
31
dR
—
1,16
PTO.
—
46
dR
—
1 52
2 5,53 17 0,73 32 0,72 47 0 75
3 3,83 18 1,27 33 1,22 48 1 61
4 3,82 19 1,09 34 0,59 49 0,75
5 4,14 20 1,34 35 0,82 50 0,76
6 2,28 21 2,98 36 0,83 51 1,84
7 3,fl 22 0,89 37 0,53 52 1,93
8 2,27 23 0,61 38 2,64 53 1,06
9 2,29 24 11,02 39 1,59 54 0,74
10 1,34 25 22,52 40 1,53 55 1,42
11 2,09 26 0,60 41 0,70
12 2,30 27 1,13 42 0,82
13 3,31 28 0,76 43 0,96
14 1,59 29 2,47 44 0,60
15 30
TABLA XVI: PROGRAMA 24
Valores medios de la pérdida de sensibilidad en cada punto de prueba.
POBLACIÓN SIN PATOLOGÍA VASCULAR ISQUÉMIcA (222 casos>.
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PTO.PTO
—
1
dB
—
5,14
PTO.
—
16
dB
—
1,41
PTO.
—
31
dR
——
1,93 46
dB
—
1,92
2 5,74 17 1,54 32 0,95 47 1,00
3 3,95 18 1,94 33 0,94 48 1,82
4 4,08 19 1,23 34 0,60 49 1,25
5 4,42 20 1,33 35 1,66 50 1,10
6 3,45 21 3,38 36 1,99 51 2,05
7 4,79 22 1,88 37 0,65 52 3,28
8 3,70 23 0,51 38 2,52 53 1,82
9 4,35 24 11,89 39 1,84 54 1,74
10 2,01 25 18,61 40 1,75 55 1,60
11 2,27 26 1,62 41 1,49
12 1,95 27 1,45 42 1,03
13 4,40 28 1,21 43 1,83
14 2,74 29 2,66 44 0,86
15 j~9. 30 ffl~$........ 45
TABLA XVII: PROGRAMA 24
Valores med¡os de la pérdida de sensibilidad en cada punto de prueba.
POBLACIÓN CON PATOLOGIA VASCULAR ISQUÉMICA (90 casos>.
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FIG. 10: Valores medios de la pérdida de sensibilidad en cada
punto de prueba (programa 24).
POBLACIÓN TOTAL (312 casos).
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FIG. 11: Valores medios de la pérdida de sensibilidad en cada
punto de prueba (programa 24).
POBLACIÓN SIN PATOLOGÍA VASCULAR ISQUÉMICA
(222 casos).
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FIG. 12: Valores medios de la pérdida de sensibilidad en cada
punto de prueba (programa 24).
POBLACIÓN CON PATOLOGíA VASCULAR ISQUÉMICA
(90 casos).
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PTO.
—
1
dB
—
10,04
PTO.
—
16
dB
—
7,67
PTO. dRn
9,93
PTO. dR
31 46 8,96
2 10,37 17 7,69 32 9,92 47 8,55
3 10,64 18 8 85 33 7,11 48 7,76
4 10,95 19 8 52 34 8,52 49 8,40
5 1147 20 8 ‘2 35 7,59 50 7,45
6 9,71 21 9 63 36 9,07 51 7,70
7 10,21 22 8 ‘0 37 7,39 52 9,44
8 10,34 23 84’ 38 7,78 53 9
9 9,01 24 12,91 39 11,21 54 9,36
10 9,64 25 “ 64 40 8,57 55 8,09
11 9,23 26 9,60 41 10,37
12 9,37 27 6,81 42 7,44
13 9,99 28 8,64 43 7,74
14 9 29 8,02 44 712
15 862 30 1101 45
TABLA XVIII: PROGRAMA 24
Valores medios de la pérdida de sensibilidad en cada punto de prueba,
descartando los valores normales < 5 dB.
POBLAcIÓN TOTAL (312 casos).
- Resultados -
PTO.
—
1
dB
—
9,57
PTO.
—
16
dB
—
7,24
PTO. dR
—
9,73
PTO.
—
46
dR
—
8731
2 10,07 17 7 34 32 10,05 47 9 05
3 10,17 18 842 33 6,90 48 744
4 11 19 843 34 8 49 8,15
5 11,09 20 852 35 6,84 50 6,95
6 9 21 886 36 8,57 51 7,56
7 9,50 22 7 ‘7 37 7,66 52 8,57
8 9,84 23 8.31 38 7,24 53 8,92
9 8,16 24 12,29 39 11,25 54 8,47
10 8,84 25 23,09 40 8,48 55 7,53
11 8,92 26 8,73 41 9,56
12 9,25 27 7 42 7,82
13 9,42 28 8,68 43 6,93
14 8,38 29 7,76 44 6,73
15 .......J4~ 30 10.87 45
= = , — =
TABLA XIX: PROGRAMA 24.
Valores medias de la pérdida de sensibilidad en cada punto de prueba,
descartando los valores normales < 5 dB.
POBLACIÓN SIN PATOLOGiA VASCULAR ISQUÉMICA (222 casos>.
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PTO
—
1
dB
—
11,02
PTO.
—
16
dB
—
857
PTO. dB
—
10,23
PTO.
—
46
dB
—
95931
2 11,2 17 8 18 32 9,62 47 772
3 12,06 18 9,70 33 8 48 861
4 10,84 19 8 75 34 10,2 49 8,83
5 11,39 20 753 35 8,81 50 8,54
6 11,27 21 12 36 9,63 51 8,04
7 11,59 22 988 37 6,87 52 11,06
8 11,25 23 8.8 38 9,72 53 9,11
9 10,43 24 14,69 39 11,14 54 10,57
10 11,4 25 21,34 40 8,76 55 9,71
11 10,05 26 10,61 41 11,54
12 9,76 27 6,47 42 6,76
13 11,33 28 8,58 43 9,17
14 10,13 29 8,69 44 8,11
15 30 .jfi4 45
TABLA XX: PROGRAMA 24
Valores medios de la pérdida de sensibilidad en cada punto de prueba,
descartando los valores normales <5dB.
POBLACIÓN CON PATOLOGiA VASCULAR ISQUÉMICA <90 casos>.
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FIG. 13: Valores medios de la pérdida de sensibilidad en cada
punto de prueba descartando los valores normales
<5 dB (programa 24>.
POBLACIÓN TOTAL (312 casas).
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FIG. 14: Valores medios de la pérdida de sensibilidad en cada
punto de prueba descartando los valores normales
<5 dB (programa 24).
POBLACIÓN SIN PATOLOGÍA VASCULAR ISQUEMICA
(222 casos).
140 - Resultados -
-60 -45 -30 -15 0 lE 30 45 60 75
60
45
30
15
0
-15
-30
-45
-60
L
<11
>5 ?7
<7 <9
FIG. 15: Valores medios de la pérdida de sensibilidad en cada
punto de prueba descartando los valores normales
<5 dB (programa 24).
POBLACIÓN CON PATOLOGÍA VASCULAR ISQUEMICA
<90 casos).
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4.3.1.3.- ANALISIS DE LAS LOCALIZACIONES DE CAMPO
AFECTADAS.
Seleccionando los puntos del C.V. con mayor afectación, de los apartados
anteriores, se analizan:
* Frecuencia de afectación.
* Distribución de la pérdida de sensibilidad, dividida en tres grados:
- de 5-8 dB,
- de 9-20 dB,
- y de 21-30 dB.
* Frecuencia de asociación con otros defectos centrales o periféricos.
Los resultados se muestran en las Tablas XXI y XXII y en las Figuras 16 y 17.
En el hemicanipo superior (Tabla XXI, Figura 16) encontramos las mayores
frecuencias de afectación; desde el 26% de los puntos 6 y 8 hasta el 54% y 41% de los
puntos 2 y 1.
El nivel de pérdida de sensibilidad entre 9-20 dB es el de mayor incidencia. Se
puede observar que los puntos 4 y 5 tienen respectivamente, en el 70% y en el 82% de
los casos una pérdida de sensibilidad entre 9-20 dR.
Las pérdidas de sensibilidad más altas (entre 2 1-30 dB) ocurren fundamentalmente
en el punto 24 próximo a la fijación, y en el punto 8 en el cuadrante nasal superior.
La afectación de estos puntos se encuentra asociada a defecto central en un
porcentaje alto, entre el 87% y el 93% de los casos; sin embargo, la asociación con
MÁS
defectos inferiores es más baja.
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En el hemicampo inferior (Tabla XXII, Figura 17) analizamos aquellos puntos, que
aunque con una baja frecuencia de afectación (entre el 8% para el punto 32 y el 24% para
los puntos 51 y 52), alcanzan una elevada frecuencia para la pérdida de sensibilidad entre
9-20 dB.
Llaman la atención los puntos 30 y 39 en el cuadrante nasal inferior que en un 75%
y 73% de los casos respectivamente, tienen estas pérdidas de sensibilidad; y el punto 41
en el mismo cuadrante con pérdidas de sensibilidad entre 21-30 dR.
Es también elevada la incidencia de asociación con defecto central, entre el 84-96%
de los casos. En el 100% de los casos se asocian a defectos en el campo superior.
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FIG. 16: Valores medios de la pérdida de sensibilidad en cada
punto de prueba descartando los Valores normales
<5 dB (programa 24).
POBLACIÓN TOTAL (312 casos).
Los puntos remarcados son aquellos en los que
coinciden las pérdidas de sensibilidad mayores y las
frecuencias de afectación más altas.
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FIG. 17: Valores medios de la pérdida de sensibilidad en cada
punto de prueba descartando los valores normales
<5 dB (programa 24).
POBLACIÓN TOTAL (312 casos).
Los puntos remarcados son aquellos con pérdidas
importantes de sensibilidad pero baja frecuencia de
afectación
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4.3.1.4.- PERDIDA TOTAL Y PÉRDIDA MEDIA POR PUNTO DE PRUEBA.
Se analizan la P.T. (Tabla XXIII) y la P.M.P.P. (Tabla XXIV) de campo
completo, de los hemicampos, de los cuadrantes y de los 300 centrales; y se comparan
entre los grupos con y sin patología vascular sistémica.
Se puede observar que la P.T. (Tabla XXIII) es mayor en el grupo con patología,
pero que no hay diferencias significativas entre ambos grupos, salvo para el cuadrante
nasal superior (p<0,Ol), para el hemicampo nasal (pc 0,05) y para los 300centrales
(p’c 0,05).
La pérdida de sensibilidad mayor en ambos grupos ocurre en el cuadrante nasal
superior, seguido del temporal superior, nasal inferior y temporal inferior.
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PÉRDIDA TOTAL DE CAMPO COMPLETO (dB)
POBLACIÓN 1 TOTAL SIN PATOLOGÍA CON PATOLOGÍA
(n=312) (n=222) (n~9O)
NIVEL DE
SIGNIFICACIÓN
1~12 97,97 126,91 p<O,1
PÉRDIDA TOTAL POR CUADRANTES (dR)
POBLACIÓN TOTAL SIN PATOLOGÍA CON PATOLOGÍA NIVEL DE
SIGNIFICACIÓN
NASALSUPERIOR 16,64 14,50 22,12 p<O,OL
NASAL INFERIOR 8,93 8,41 10,27 N.S.
TEMPORAL SUP. 25,62 24,26 29,09 NS.
TEMPORALINF. 18,71 16,94 23,23 N.S
PÉRDIDA TOTAL POR HEMICAMPOS (dR)
POBLACIÓN TOTAL SIN PATOLOGÍA CON PATOLOGÍA NIVEl. l)E
SIGNIFICACIÓN
HEMICAMPO SUP 51,63 47,54 62,07 p<0,1
HEMICAMPO INF 32,86 29,97 40,22 N.S.
HEMICAMPOTEMP 49,86 46,17 59,27 N.S.HHEMICAMPO NA ~ 27,40 38,17AL ~ p’CO,O5
PÉRDIDA TOTAL EN LOS 3O~ CENTRALES (dB)
POBLACIÓN TOTAL SIN PATOLOGÍA CON PATOLOGÍA NIVEL DE
SIGNIFICACIÓN
22,86 20,78 28,16 p<O,OS
TABLA XXIII: PROGRAMA 24
Pérdida total (P.T.) En la población total <312 casos), y comparación en los
pacientes SIN patología vascular isquémica <222 casos) y CON patología
vascular isquémica (90 casos>.
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DE CAMPO COMPLETO (dB)
POBLACIÓN TOTAL
(n~312)
SIN PATOLOGÍA
(n222)
CON PATOLOGÍA
(n=90)
NIVEl, DE
SIGNIFICACIÓN
1,96 1,81 2,35
P.M.P.P. POR CUADRANTES (dB)
POBLACIÓN TOTAL SIN PATOLOGÍA CON PATOLOGÍA NIVEL DE
SIGNIFICAGION
NASALSUPERIOR 2,80 2,42 3,70 p<O,0l
NASALINFERIOR 1,50 1,40 1,80 N.S.
TEMPORAL SUP. 2,30 2,20 2,70 NS.
TEMPORAL INF. 1,20 1,10 1,50 N S
.
P.M.P.P. POR BIEMICAMPOS «IB)
POBLACIÓN TOTAL SIN PATOLOGIA CON PATOLOGÍA NIVEL DF ¡
SIGNIFICAtION
HEMICAMI’OSUP 2,58 2,37 3,10 p<O,i
HEMICAMPO ¡NF’ 1,26 1,15 1,54 N.S.
HEMICAMPOTEMP 1,60 1,48 1,91 N.S.
HEMICAMPONASAL 2,02 1,8 2,54 p<O,OS
P.M.P.P. EN LOS 300 CENTRALES (dB)
NIVEL 1W
1SIGNIFICACIÓNp<O,0S
POBLACIÓN TOTAL SIN PATOLOGÍA CON PATOLOGÍA
1,90 1,73 2,32
TABLA XXIV: Pérdida media por punto (P.M.P.P.> en la población total (312 casos), y
comparación en los pacientes SIN patología vascular isquémica (222 casos)
y CON patología vascular isquémica (90 casos).
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Al analizar la distribución según la cantidad de P.T., siguiendo para ello la
clasificación de GRAMER’~’70 (Tabla XXV), encontramos que el 62,2% de los campos
(194 casos) están en el grado 1, y el 36,2% (113 casos) en el grado II; mientras que,
corno podemos apreciar en la Tabla XXV, los grados III y IV presentan una incidencia
inapreciable (4 y 1 campos, respectivamente).
CLASIFICACIÓN GRAMER_1 dR FRECUENCIA (%)
GRADO 1 = 100dB 62,2
GRADO 11 101-400 dE 36,2
GRADO III 401-800dB 1,3
GRADOIV 801-1600dB 0,3
....—
TABLA XXV: PROGRAMA 24
Frecuencias relativas de distribución según la pérdida total en los grados de
la clasificación de GRAMER.
Siguiendo esta misma clasificación, se analizan el comportamiento de la P.T. y la
P.M.P.P. (Tablas XXV y XXVI) en los grados 1 y II en los distintos cuadrantes y
hemicampos; comprobando que, como es lógico, las diferencias son significativas en
todos los casos y especialmente en el hemicampo superior, en el cuadrante nasal superior
y en el temporal superior.
La pérdida de sensibilidad mayor en ambos casos, ocurre en el cuadrante nasal
superior, seguido del temporal superior, nasal inferior y temporal inferior (Tabla
XXVII).
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GRADO 1
(194 casos)
GRADO II
(113 casos)
P.T. CAMPO COMPLETO (dB) 44,05 175,32
P.T. POR
CUADRANTES
(dR)
NASAL SUP
NASAL INF
TEMPORAL SUP
5,7
3,25
9,41
31
13,99
46,50
TEMPORAL INF 5,78 30,12
P.T. POR
HEMICAMPOS
(dR)
1-IEMICAMPO SUP
?t~M’Sk1~r2 INF
1-IEMICAMPO TEMP
19,30
10,79
10,58
93,56
52,55
53,50
HEMICAMPO NASAL 17,01 85,18
P.T. EN LOS 3O~ CENTRALES (dR) 14,22 31,63
GRADO 1
(194 casos)
GRADO II
(113 casos)
P.M.POP. CAMPO COMPLETO «IB) 0,81 3,24
NASAL SUP
P.M.P.P. POR
CUADRANTES NASAL INF
(dR) TEMPORAL SUP
0,95
0,54
0,85
5,16
2,33
4,22
TEMPORAL INF 0,36 1,83
HEMICAMPO SUP
1tM.P.P. POR
HEMICAMPOS HEMICAMPO INF
(dR) HEMICAMPO TEMP
0,96
0,41
0,54
4,67
2,02
2,74
HEMICAMPO NASAL 0,70 3,56
P.M.P.P. EN LOS 300 CENTRALES«IB) 1,18 2,63.--
TABLA XXV1: PROGRAMA 24
Comparación de la P.T. entre los grados 1 y II de afectación campimétrica.
TABLA XXV1I: PROGRAMA 24
Comparación de la P.M.P.P. entre los grados 1 y II de afectación campimétrica.
Resultados -
Con el fin de analizar si existe una relación entre la P.T. y la edad, realizamos un
test de independencia estadística entre estas dos variables (Tabla XXVIII):
DÉCADAS GRADO 1
(P.T.4100 da)
GRADO II
(P.T.>100 dil <400 tul>
19-29 8,5 3,3
30-39 10,2 4,3
40-49 18,4 7,9
50-59 17,1 13,5
60-69 8,5 5,6
70-79 0,3 2,4
grados de libertad ¡ p2 NIVEL DE SIGNIFICACIÓN
5 14,9417 p<O,OOS
rl NIVEL DE SIGNIFICACIÓN 1
183
TABLA XXV1II: PROGRAMA 24
Test de independencia estédistica y análisis de regresión entre las variables:
edadlpérdida total.
En la parte superior de la tabla se muestra la distribución por decadas de los 194
ojos que estaban incluidos en el grado 1 y de los 113 ojos que estaban en el grado 11.
Haciendo un contraste de hipótesis estadístico, estudiamos la independencia entre
estas dos variables: edad y P.T. (parte intermedia de la tabla). Una vez realizado el test
obtenemos un valor para la P2 de 14,9417; como el valor para una Y con 5 grados de
libertad y a un nivel de significación del 5% es de 11,07, y el valor obtenido es superior,
tenemos que rechazar la hipotesis de independencia aceptando pues que las dos variables
se encuentran estadísticamente relacionadas.
Para comprobar si la dependencia entre estas variables fuese lineal, realizamos un
análisis de regresión (parte inferior de la tabla), obteniendo una r=0,1183 lo que indica
que la relación no es lineal.
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Por otra parte, podemos observar en la Tabla XXVIII que las mayores frecuencias
están entre los 40-59 años, siendo esta la edad de mayor riesgo isquémico. Por esta
razón, analizamos si existe relación entre la P.T. y la patología vascular, recogiéndose
los resultados de este estudio en la Tabla XXIX.
(%) SIN PATOLOGIA
(222 casos)
¡ CON PATOLOGÍA
¡ (85 casos)
GRADO 1 67,5 48,9
GRADO II 32,5 45,5
grados de libertad p2 NIVEL DE SIGNIFICACIÓN
7,57 p<ZO,OI
TABLA XXIX: PROGRAMA 24.
Test de independencia estadística entre las variables: pérdida total 1 patología
vascular.
En la parte superior de la tabla se muestra la distribución por Grados de afectación
de los 222 casos sin patología vascular y los 85 casos con patología vascular.
Haciendo un contraste de hipótesis estadístico estudiamos la independencia entre
las dos variables (P.T. y patología vascular). Una vez realizado el test obtenemos un
valor para la P2 de 7,57; como el valor para una con 1 grados de libertad y a un nivel
de significación del 5% es de 3,84, y el valor obtenido es superior, tenemos que rechazar
la hipotesis de independencia aceptando pues que las dos variables se encuentran
estadísticamente relacionadas.
Se puede comprobar en la Tabla XXIX como la población sin patología es mayor
en el Grado 1; mientras que, la población con patología esta distribuida casi en la misma
proporción en ambos grados.
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4.3.1.5.- COMPARACIÓN ENTRE CUADRANTES DE CAMPO VISUAL.
Los resultados de la comparación entre los cuandrantes del C.V. para la
POBLACIÓN TOTAL se muestran en la Figura 18 y la Tabla XXIV.
El valor de la pérdida de sensibilidad en el hemican-ipo superior es un 51,17% más
que en el inferior, en un grado estadísticamente significativo (p<O,OOl)
El valor de la pérdida de sensibilidad en el hemicampo nasal es un 20,8% más que
en el temporal, en un grado estadísticamente significativo (p<O,OOl).
El valor de la pérdida de sensibilidad en el cuadrante nasal superior es un 17,86%
más que en el temporal superior, no siendo estadísticamente significativa las diferencias.
El valor de la pérdida de sensibilidad en el cuadrante nasal inferior es un 20% más
que en el temporal inferior, siendo las diferencias casi significativas (p<O,l).
El valor de la pérdida de sensibilidad en el cuadrante nasal superior es un 46,43%
más que en el cuadrante nasal inferior, en un grado estadísticamente significativo
(p<O,OOl).
El valor de la pérdida de sensibilidad en el cuadrante temporal superior es un
47,83% más que en el temporal inferior, en un grado estadísticamente significativo
(p <0,001).
Resumiendo, podemos decir que la pérdida de sensibilidad mayor ocurre en el
cuadrante nasal superior, seguido del temporal superior, nasal inferior y temporal
inferior. Siendo las diferencias entre ellos estadísticamente significativas excepto en los cuadrantes
superiores entre si y los inferiores entre si.
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NASAL SUPERIOR TEMPORAL SUPERIOR
2,58
2,02
NASAL INFERIOR TEMPORAL INFERIOR
1
0,7920
(p-cOAOl>
PÉRDIDA CRECIENTE POR PUNTO DE PRUEBA
FIGURA 18: PROGRAMA 24.
Comparación entre cuadrantes del CV. en la POBLACIÓN TOTAL, mediante
los valores de P.M.RP., siguiendo el método de Gramer.
0,4883
(pcO,OOl)
1,26
*
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Los resultados de la comparación entre los cuandrantes del CV. para la
POBLACIÓN SIN PATOLOGÍA vascular isquémica, se muestran en la Figura 19 y la
Tabla XXX.
El valor de la pérdida de sensibilidad en el hemicampo superior es un 51,48% más
que en el inferior, en un grado estadísticamente significativo (pczO,OOl)
El valor de la pérdida de sensibilidad en el hemicampo nasal es un 18,69% más que
en el temporal, en un grado estadísticamente significativo (p<O,OOl).
El valor de la pérdida de sensibilidad en el cuadrante nasal superior es un 8,34%
más que en el temporal superior, no siendo estadísticarnente significativa las diferencias.
El valor de la pérdida de sensibilidad en el cuadrante nasal inferior es un 21,43%
más que en el temporal inferior, siendo las diferencias casi significativas (p<O,l).
El valor de la pérdida de sensibilidad en el cuadrante nasal superior es un 4 1,67%
más que en el cuadrante nasal inferior, en un grado estadísticamente significativo
(p <0,001).
El valor de la pérdida de sensibilidad en el cuadrante temporal superior es un 50%
más que en el tempral inferior, en un grado estadísticamente significativo (p<O,OOl).
En resumen, la pérdida de sensibilidad mayor en la población sin patología, ocurre
en el cuadrante nasal superior, seguido del temporal superior, nasal inferior y temporal
inferior. Con diferencias estadísticamente significativas excepto para los cuadraiites superiores entre sí
y los inferiores entre si.
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NASAL SUPERIOR TEMPORAL SUPERIOR
2,37
1,82 1,484’ ~i—~0,4852
(pCO,OOl>
NASAL INFERIOR
1
0,81 31
(p-cO,OO1>
EILD
TEMPORAL INFERIOR
PÉRDIDA CRECIENTE POR PUNTO DE PRUEBA
FIGURA 19: PROGRAMA 24a
Comparación entre cuadrantes del 0.11 en la POBLACIÓN SIN PATOLOGÍA
VASCULAR ISOUÉMICA, mediante los valores de P.M.P.P., siguiendo el
método de Gramer.
1,15
‘a-
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Los resultados de la comparación entre los cuandrantes del C.V. para la
POBLACIÓN CON PATOLOGÍA vascular isquémica, se muestran en la Figura 20 y la
Tabla XXX.
El valor de la pérdida de sensibilidad en el hemicampo superior es un 50,33% más
que en el inferior, en un grado estadisticamente significativo (p<O,OOI)
El valor de la pérdida de sensibilidad en el hemicampo nasal es un 24,81% más que
en el temporal, en un grado estadísticamente significativo (p<O,OL).
El valor de la pérdida de sensibilidad en el cuadrante nasal superior es un 27,03%
más que en el temporal superior, en un grado estadísticamente significativo (pczO,O5).
El valor de la pérdida de sensibilidad en el cuadrante nasal inferior es un 16,67%
más que en el temporal inferior, no siendo las diferencias estadísticamente significativas.
El valor de la pérdida de sensibilidad en el cuadrante nasal superior es un 51,36%
más que en el cuadrante nasal inferior, en un grado estadísticamente significativo
(p<O,OOI).
El valor de la pérdida de sensibilidad en el cuadrante temporal superior es un
44,45% más que en el tempral inferior, en un grado estadísticamente significativo
(p <0,01).
En resumen, la pérdida de sensibilidad mayor en la población con patología, ocurre
en el cuadrante nasal superior, seguido del temporal superior, nasal inferior y temporal
inferior. Siendo las diferencias entre ellos estadísticamente significativas excepto entre los cuadrantes
inferiores.
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PÉRDIDA CPEC~ENTE POR PUNTO DE PRUEBA
FIGURA 20: PROGRAMA 24.
Comparación entre cuadrantes del CV. en la POBLACIÓN CON
PATOLOGÍA VASCULAR ISOUÉMICA, mediante los valores de P.M.P.P.,
siguiendo el método de Gramer.
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En la comparación entre los grupos sin y con patología (Tabla XXX) se puede
observar que aun siendo mayor la pérdida de sensibilidad en el grupo con patología
vascular, sólo existen diferencias estadísticamente significativas en el hemicampo nasal
y a expensas fundamentalmente de lo que sucede con el cuadrante nasal superior. El
comportamiento de la pérdida de sensibilidad por cuadrantes es igual en los dos grupos,
siendo siempre el cuadrante nasal superior el más afectado, seguido por el temporal
superior, nasal inferior y temporal inferior. La pérdida de sensibilidad en los 300
centrales, es significativamente mayor en cl grupo con patología vascular.
P.MJtP. POR CUADRANTES
POBLACIÓN SIN PATOLOGÍA CON PATOLOGÍA NIVEl, SIGNI}1UACION
NASAL SUPERIOR 2,42 3,70 pczO 01
TEMPORAL SUP. 2,20 2,70 N.S
NASALINF. 1,40 1,80 NS
TEMPORAL INF. 1,10 1,50 N 5
PMP.P. POR HEMICAMPOS
POBLACIÓN SIN PATOLOGÍA CON PATOLOGIA NIVEL SIGNIFICACIÓN
HEMICAMPOSUP 2,37 3,10 p<O,l
HEMICAMPONASAL 1,82 2,54 p<O,O5
HEMICAMPOTEMP 1,48 1,91 N.S
HEMICAMPOINF 1,15 1,54 NS
P.MPY. EN LOS 30’ CENTRALES
POBLACIÓN SIN PATOLOGÍA CON PATOLOGÍA NIVEL SIGNIFICACIÓN
11,73 2,35 p<O,O5SIN CON PATOLOGÍA NIVEL SIGNIFICACIÓN
PÉRDIDA TOTAL 97,977 126,917 p<zO,1
P.M.P.P. 1,73 2,32 p’zO,1
TABLA XXX: PRÓGRAMA 24
Comparación entre las poblaciones con y sin patología vascu
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También se ha realizado el análisis teniendo en cuenta la clasificación en Grado 1
y Grado II.
Los resultados de la comparación entre los cuandrantes y los hemicampos del C.V.
para el GRADO 1, se muestran en la Figura 21 y la Tabla XXXI.
Al comparar los hemicampos, se observa que el valor de la pérdida de sensibilidad
en el hemicampo superior es un 57,3% más que en el inferior, en un grado
estadísticamente significativo (p<O,OOl); mientras que eJ valor de la pérdida de
sensibilidad en el hemicampo nasal es un 22,86% más que en el temporal, en un grado
estadísticamente significativo (p <0,05).
En la comparación por cuadrantes tenemos, que el valor de la pérdida de
sensibilidad en el cuadrante nasal superior es un 10,53% más que en el temporal
superior, no siendo las diferencias estadísticamente significativas.
El valor de la pérdida de sensibilidad en el cuadrante nasal inferior es un 33,34%
más que en el temporal inferior, siendo las diferencias estadísticamente significativas
(p<O,Ol).
El valor de la pérdida de sensibilidad en el cuadrante nasal superior es un 43,16%
más que en el cuadrante nasal inferior, en un grado estadísticamente significativo
(p’c 0,01).
El valor de la pérdida de sensibilidad en el cuadrante temporal superior es un
57,65% más que en el temporal inferior, en un grado estadísticamente significativo
(p < 0,001).
En resumen, la pérdida de sensibilidad mayor en el Grado 1, ocurre en el cuadrante
nasal superior, seguido del temporal superior, nasal inferior y temporal inferior. Siendo
las diferencias entre ellos estadísticamente significativas excepto para los cuadrantes superiores entre sí.
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FIGURA 21: PROGRAMA 24.
Comparación de la pérdida de sensibilidad entre los cuadrantes del C.V.
en la población con GRADO 1 de afectación campimétrica.
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Los resultados de la comparación entre los cuandrantes y los hemicampos del CV.
para el GRADO II, se muestran en la Figura 22 y la Tabla XXXI.
Al comparar los hemicampos, se observa que el valor de la pérdida de sensibilidad
en el hemicampo superior es un 56,75% más que en el inferior, en un grado
estadísticamente significativo (p<O,OOl); mientras que el valor de la pérdida de
sensibilidad en el hemicampo nasal es un 23,04% más que en el temporal, en un grado
estadísticamente significativo (p <0,01).
En la comparación por cuadrantes tenemos, que el valor de la pérdida de
sensibilidad en el cuadrante nasal superior es un 18,22% más que en el temporal
superior, en un grado estadisticamente significativo (p<O,O5).
El valor de la pérdida de sensibilidad en el cuadrante nasal inferior es un 24,46%
más que en el temporal inferior, pero sin que las diferencias sean estadísticamente
significativas.
El valor de la pérdida de sensibilidad en el cuadrante nasal superior es un 54,85%
más que en el cuadrante nasal inferior, en un grado estadísticamente significativo
(pczzO,OOl).
El valor de la pérdida de sensibilidad en el cuadrante temporal superior es un
56,64% más que en el temporal inferior, en un grado estadísticamente significativo
(pcO,OOI).
En resumen, la pérdida de sensibilidad mayor en el Grado II, ocurre en el cuadrante
nasal superior, seguido del temporal superior, nasal inferior y temporal inferior.
En la comparación entre los dos grados de afectación (Tabla XXXI) se puede
observar que la pérdida de sensibilidad es significativamente mayor en el grado II. Sin
embargo, el comportamiento por cuadrantes es igual en los dos grados de afectación,
siendo siempre el cuadrante nasal superior el más afectado, seguido como hemos visto
del temporal superior, nasal inferior y temporal inferior. Con diferencias estadísticarnente
significativas excepto entre los cuadrantes inferiores.
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PÉRDIDA CRECIENTE POR PUNTO DE PRUEBA
FIGURA 22: PROGRAMA 24.
Comparación de la pérdida de sensibilidad entre los cuadrantes del C.V.
en la población con GRADO II de afectación can-ipimétrica.
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POR CUADRANTES (P.M.P.P.)______________
GRADO 1 GRADO II NIVEL SIGNIFICACIÓN
NASALSUPERIOR 0,95 5,16 p<O,OOI
TEMPORAL SUP. 0,85 4,22 p<O,OOl
NASALINF. 0,54 2,33 p<O,OOl
TEMPORALINF. 0,36 1,83 p<O,OOI
POR HEMICAMPOS (P.M.P.P.)
GRADO 1 GRADO II NIVEL SIGNIFICACIÓN
HEMICAMPO SUP 0,96 4,67 p<O,OOI
IIEMICAMI>O NASAL 0,70 3,56 p<O,OOl
IIEMICAMPO TEMí’ 0,54 2,74 p <0,001
HEMICAMI’OINF 0,41 2,02 p’cO,OOI
30~ CENTRALES (P.M.P.P.)
POBLACIÓN GRADO 1 GRADO II NIVEL SIGNIFICACIÓN
1,18 2,63 pczO,OOl
GRADO 1 ¡ GRADO II ] NIVEL SIGNIFICACIÓN
PÉRDIDA TOTAL 44,05 175,32 p<O,OOI
PM.PP. 0,81 3,24 p<O,OOI
TABLA XXXI: PROGRAMA 24
Comparación de la pérdida de sensibilidad entre los grados 1 y II de afectación
campimétrica.
EDAD TOTAL [ HOMBRES ¡ MUJERES
19-29 11 6,3 6 5,7 5 74
30-39 27 15,5 21 19,8 6 8 8
40-49 44 25,3 37 34,9 7 íO 3
50-59 61 35,0 25 23,6 36 52 9
60-69 26 15,0 14 13,2 12 17 6
70-79 5 2,9 3 2,8 2 29 ~
~ ~ s 44 ~
4
~ «~: ~*~**~*~ ~ ~x~:ik.h.x:~:.Vo. o ~ :. «.+~4. 4½.
TABLA XXXII: PROGRAMA GI
Distribución de la población estudiada por edades y sexo.
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4.3.2.- PROGRAMA G1.
Hemos encontrado defectos mayores de 4 dB en los 300 de campo en 274 casos
(87,82%), pero solo hemos realizado el CV. con el programa Cl a aquellos con defectos
centrales mayores de 9 dB, un total de 174 casos (55,76%), cuya distribución por edades
y sexos se muestra en la Tabla XXXII. Sin embargo, para su estudio disponemos sólo de
los CV. correspondientes a 144 ojos, ya que 30 de ellos fueron, o bien, rechazados por
presentar factores que indicaban una fiabilidad sospechosa, o bien, no se pudieron
realizar al haber abandonado el paciente el seguimiento de su estudio.
43Z1- TOPOGRAFÍA DE LOS DEFECTOS DE C.V.
Estudiamos la topografia de los defectos de CV., mediante la determinación de la
frecuencia de distribucion de los defectos relativos = 5dB en los diferentes puntos de
prueba.
- Resultados -
4
*
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Hemos encontrado que las localizaciones de campo más frecuentemente afectadas
lo hacen en el hemicampo superior, con predominio temporal (Tabla XXXIII, Figura
23).
Y en concreto, los puntos 2, 6, 7, 8, 10, 13, 14, 17 y 18, en el cuadrante temporal
superior que salen de la mancha ciega hacia arriba; que se continuan con los puntos 1,
5 y 12 en el cuadrante nasal superior (Figura 33).
Asi como los puntos 40, 48, 51, 56, en el cuadrante temporal inferior, saliendo de
la mancha ciega hacia abajo y hacia el cuadrante nasal inferior (Figura 33).
Y finalmente, los puntos 30, 32 y 38, en los 50 de la fijación.
Esto ocurre tanto en la población total (Tabla XXXIII, Figura 23), como en los
grupos sin (Tabla XXXIV, Figura 24) y con (Tabla XXXV, Figura 25) patología
vascular sistémica.
Comparando la topografía de los defectos entre los casos sin y con patología
vascular, se observa una mayor afectación del campo en los casos sin patología.
La frecuencia máxima de los defectos sigue siendo localizándose en el cuadrante
superior con predominio temporal.
lEn los casos sin patología se observa además una afectación más difusa en todo el
campo (Figura 25).
168 - Resultados -
PTO. FREC.(%) PTO. FREC.(%) PTO. FREC.(%) PTO. FREC(%)
1 27~O& 16 22,22 31 16,66 46 8,33
2 29,86 17 27,77 32 29,86 47 16,66
3 24,00 18 3t9 33 19,44 48 27,08
4 13,00 19 21,53 34 20,83 49 15,27
5 25,00 20 22,22 35 13,19 50 11,80
6 28,47 21 15,97 36 13,19 51 29,16
7 30,55 22 19,44 37 13,19 52 1141
R 2-t75 23 12,50 38 29,14 53 17,36
.
.
.10
22~22
—
32,64
24 20,13 39 15,97 54 16,66
25 2j1,$3 40 43,75 55 17,36
11 19,44 26 15,27 41 12,50 56 27,08
12 29,16 27 20,83 42 15,97 57 15,97
13
—
2946
—
7,j7
28 13,88 43 11,11 58 18,75
29 44 14,58 59 20,83
15 30 45
TABLA XXXIII: PROGRAMA G1.
Frecuencia relativa de pérdida de sensibilidad en cada punto del campo
(defectos relativos> 5dB>.
POBLACIÓN TOTAL ESTUDIADA (144 casos).
- Resultados -
PTO. FREC. <~) PTO. FREC.(%) PTO. FREC.(%> PTO. FkEC (%)
1 26,31 16 23,30 31 19,41 46 8,73
2 32,03 17 26,21 32 34,95 47 18,44
3 22,33 18 33,01 33 18,44 48 30,09
4 12,62 19 22,33 34 20,39 49 17,47
5 26,21 20 25,24 35 13,60 50 13,59
6 29,12 21 18,45 36 12,62 51 33,98
7 30,09 22 23,30 37 15,53 52 9,70
8 28,15 23 13,60 38 25,24 53 18,44
9 22,33 24 23,30 38 19,42 54 17,47
10 33,01 25 22,33 40 46,60 55 17 47
11 19,41 26 18,45 41 13,60 56 29 12
12 31,07 27 23,30 42 16,50 57 17 47
13 31,07 28 15,53 43 12,62 58 21 36
14 28,15 29 16,50 44 14,56 59 20 38
15 30 45
TABLA XXXIV: PROGRAMA G1.
Frecuencia relativa de pérdida de sensibilidad en cada punto del campo
(defectos relativos ~ E dR).
POBLACIÓN SIN PATOLOGíA VASCULAR ISQUÉMICA (103 casos)
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- Resultados -
PTO. FREC./%) PTO. F’REC.(%) PTO. FREC.<%) PTO. FREC(%)
1 29,26 16 19,51 31 9,75 46 7,31
2 24,39 17 31,70 32 17,07 47 12,19
3 29,26 18 29,26 33 21,95 48 19,51
4 17,07 19 19,51 34 21,95 49 9,75
5 21,95 20 14,63 35 12,19 50 7,31
6 26,82 21 9,75 36 14,63 51 17,03
7 31,70 22 9,75 37 7,31 52 14,63
8 26,82 23 9,75 38 7,31 53 14,63
9 21,95 24 12,19 39 7,31 54 14,63
10 31,70 25 19,51 40 36,58 55 17,07
11 19,51 26 7,31 41 9,75 56 21,95
12 24,39 27 14,63 42 14,63 57 12,19
13 24,39 28 9,75 43 7,31 58 12,19
14 26,83 29 17,07 44 14,63 59 21,95
15 30 ..3Q3ffi
=
45 S2~L
= •= u
TABLA XXXV: PROGRAMA G1.
Frecuencia relativa de pérdida de sensibilidad en cada punto del campo
(defectos relativos ~ 5 dB).
POBLACIÓN CON PATOLOGíA VASCULAR ISQUÉMICA (41 casos)
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Figura 23: Frecuencia relativa de pérdida de sensibilidad en cada punta del campo (defectos
relativos >1= 5dB) (Programa G1)
POBLACIÓN TOTAL ESTUDIADA (144 casos)
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Figura 24: Frecuencia relativa de pérdida de sensibilidad en cada punto del campo (defectos
relativos >1= 5 da) (Programa al>
POBLACIÓN SIN PATOLOGÍA VASCULAR ISQUÉMICA (103 casos)
173 - Resultados -
-32 -28 -24 -20 -16 -12 -8 -4 0 4 8 12 16 20 24 28 32
32
28
24
20
16
12
a
4
o
-4
-8
-12
-16
-20
-24
-28
-32
>25 >30
<30
L]
<10 >10 >20
<20 <25
Figura 25: Frecuencia relativa de pérdida de sensibilidad en cada punto del campo (defectos
relativos >1=5dB) (Programa 01)
POBLACIÓN CON PATOLOGÍA VASCULAR ISQUÉMICA (41 casos)
174 Resultados -
4.3.2.2.- ANALISIS CUANTITATIVO DEL TAMAÑO Y PROFUNDIDAD DE
LOS DEFECTOS DE C.V.
Para el análisis cuantitativo del tamaño y profundidad de los defectos se realizan
dos determinaciones del valor medio de la pérdida de sensibilidad en cada punto. Uno
teniendo en cuenta todos los valores, tanto normales como patologicos; y otro, con los
valores a partir de 5 dB de pérdida.
La pérdida de sensibilidad media en cada punto es menor cuando se tienen en
cuenta todos los valores (Tablas XXXVI, XXXVII, XXXVIII, y Figuras 26, 27, 28), que
cuando se consideran solo los valores por encima de 4 dB (Tablas XXXIX, XL, XLI, y
Figuras 29, 30, 31). Esto es así porque en el segundo caso se eliminan todos los valores
0, correspondientes a los campos normales.
Al eliminar los valores normales tambien nos hacemos una idea más clara de la
profundidad media de los defectos relativos que aparecen; y así, observamos que algunos
de los puntos con mayor pérdida de sensibilidad en el hemicampo superior coinciden con
las localizaciones más frecuentemente afectadas, los puntos 1, 2, 5 y 6 (Tablas XXXIX,
XL, XLI). Al ser descartados los campos normales (mas frecuentes en el cuadrante nasal
inferior), aparecen tambien defectos relativos en dicho cuadrante, en los puntos 35, 46,
50, 52 y 58, de profundidad similar al superior, pero mucho menos frecuentemente
afectados (Figura 33).
En el punto 30, próximo a la fijación (o en el punto de fijación), también coinciden
pérdidas de sensibilidad elevadas (13,9 dB) y alta incidencia (92,3%).
Comparando los grupos sin y con patología se puede observar (Tablas XXXVIII,
XXXIX) que el valor medio de la pérdida de sensibilidad es mayor en el grupo con
patología (Figura 28), en el que además aparece un mayor número de defectos más
profundos y una afectación más difusa de todo el campo.
- Resultados -
PTO. dR PTO. dB PTO. dB PTO. dB
1 2,59 16 1,46 31 1,07 46 0,76
2 2,76 17 1,84 32 1,90 47 1,32
3 2,37 18 2,24 33 1,31 48 1,93
4 1,26 19 1,81 34 1,42 49 1,12
5 2,14 20 1,70 35 1,22 50 1,06
6 2,56 21 1,28 36 1,07 51 1,99
7 2,37 22 1,47 37 0,99 52 1,05
8 2,40 23 0,86 38 1,28 53 1,28
9 1,76 24 1,38 39 1,13 54 1,34
10 2,52 25 1,62 40 3,29 55 1,31
11 1,53 26 1,0] 41 0,92 56 1,9]
12 2,18 27 1,36 42 1,05 57 1,35
13 2,31 28 0,99 43 0,86 58 1,71
14 2,25 29 114 44 1,03 59 1,79
15 J~I. 30 1285 45
TABLA XXXV1: PROGRAMA G1.
Pérdida de sensibilidad media en cada punto de prueba.
POBLACIÓN TOTAL.
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- Resultados -
PTO. dB PTO. dB PTO. dB PTO. dB
1 2,41 16 1,49 31 1,10 46 0,75
2 2,76 17 1,72 32 2,07 47 1,35
3 1,97 18 2,24 33 1,18 48 2,00
4 1,00 19 1,68 34 1,33 49 1,16
5 2,06 20 1,92 35 1,18 50 1,12
6 2,42 21 1,33 36 0,95 51 2,23
7 2,22 22 1,61 37 1,01 52 0,97
8 2,42 23 0,83 38 1,44 53 1,25
9 1,66 24 1,48 39 1,26 54 1,23
lO 2,53 25 1,56 40 3,50 55 1,18
11 1,50 26 1,03 41 0,89 56 201
12 2,24 27 1,39 42 1,01 57 1 37
13 2,26 28 0,98 43 0,83 58 1 77
14 2,21 29 1,03 44 0,89 59 1 60
13.25 45 ÁL~fr.
......... :2: 2.... .,,.,
TABLA XXXV1I: PROGRAMA GI.
Pérdida de sensibilidad media en cada punto de prueba.
POBLACIÓN SIN PATOLOGíA VASCULAR ISQUÉMICA.
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- Resultados -
PTO. dB PTO. dB PTO. dR PTO. dR
1 3,04 16 1,41 31 1,00 46 0,80
2 2,76 17 2,15 32 1,49 47 1,24
3 3,37 18 2,24 33 4,61 48 1,’76
4 1,90 19 2,12 34 1,66 49 1,00
5 2,34 20 1,15 35 1,31 50 0,93
6 2,93 21 1,15 36 1,39 51 1,39
7 2,73 22 1,10 37 0,90 52 1 24
8 2,34 23 0,93 38 0,90 53 1 34
9 2,00 24 1,12 39 0,80 54 1 61
10 2,49 25 1,75 40 2,78 55 1 61
11 1,61 26 0,95 41 1,00 56 1,66
12 2,05 27 1,29 42 1,15 57 1,29
13 2,44 28 1,00 43 0,95 58 1 56
14 234 29 139 44 1,37 59 2,27
¶5 30
=
45
TABLA XXXVIII: PROGRAMA GI.
Pérdida de sensibilidad media en cada punto de prueba.
POBLACIÓN CON PATOLOGÍA VASCULAR ISQUEMICA.
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Figura 26: Pérdida de sensibilidad media en cada punto de prueba (Programa GI)
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Figura 27: Pérdida de sensibilidad media en cada punto de prueba (Programa G1)
POBLACIÓN SIN PATOLOGÍA VASCULAR ISQUEMICA.
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- Resultados -
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Figura 28: Pérdida desensibilidad media en cada punta de prueba (Programa G1>
POBLACIÓN CON PATOLOGÍA VASCULAR ISQUEMICA.
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- Resultados -
PTO. dB PTO. dR PTO. dR PTO. dR
1 9,56 16 6,59 31 6,41 46 9,16
2 9,23 17 6,62 32 6,37 47 7,91
3 9,74 18 7,02 33 6,71 48
4 9,05 19 8,41 34 6,83 49
5 8,55 20 7,65 35 9,26 50 9,0
6 9,0
7 7,75 9,43
8 8,26 23 6,88 38 6,37 53 7,36
9 7,90 24 6,82 39 7,08 54 8,04
10 7,72 25 7,48 40 7,52 55 7,52
11 7,89 26 6,59 41 7,38 56 7,05
12 7,5 27 6,53 42 6,56 57 8,43
13 7,92 9,11
14 8,1 29 683 44 7,04 59 8,6
Zjj.15
•~~4~~~É~~ = - - -
TABLA XXXIX: PROGRAMA GI -
Valores medios de la pérdida de sensibilidad en cada punto de prueba,
descartando los valores normales < 5 dB.
POBLACIÓN TOTAL.
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- Resultados -
PTO. dR PTO. dB PTO. dR PTO. dR
9,18 16 6,37 31 5,65 46 8,55
2 8,6 17 6,55 32 5,91 47 7,31
3 8,82 18 6,79 33 6,42 48 6,64
4 7,92 19 7,56 34 6,52 49 6,66
5 7,85 20 7,61 35 8,71 50 8,21
6 8,3 21 7,21 36 7,53 51 6,57
7 7,38 22 6,91 37 6,56 52 10 0
8 8,58 23 6,14 38 5,69 53 678
9 7,43 24 6,35 39 6,5 54 7 05
10 7,67 25 6,95 40 7,5 55 6 78
11 7,75 26 5,57 41 6,57 56 69
12 7,21 27 5,95 42 6,11 57 783
13 7,28 28 6,31 43 6,53 58 827
14 7,86 29 6,29 44 6,13 59 7 85
15 30 45
— 44. 4444-44444444444444444
TABLA XL: PROGRAMA GI -
Valores medios de la pérdida de sensibilidad en cada punto de prueba,
descartando los valores normales < 5dB.
POBLACIÓN SIN PATOLOGIA VASCULAR ISQUEMICA.
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183 - Resultados -
PTO. dR PTO. dR PTO. dR PTO. dB
10,41 ¶6 7,25 31 10,25 46 11,0
2 11,3 17 6,76 32 8,71 47 10,2
3 11,5 lE 7,66 33 7,33 48 9,0
4 11,14 19 10,87 34 7,55 49 10,25
5 10,66 20 7,83 35 10,8 50 12,66
6 10,90 21 11,75 36 9,5 51 8,14
7 8,61 22 11,25 37 12,33 52 8,5
8 8,72 23 9,5 38 12,33 53 9,16
9 9,11 24 9,2 39 11,0 54 11,0
10 7,84 25 9,0 40 7,6 55 942
11 8,25 26 13,0 41 10,25 56 755
12 8,4 27 8,83 42 7,83 57 10 6
13 ¶0,0 28 10,25 43 13,0 58 12 8
14 872 29 8,14 44 933 59 1033
15 886 30 l141 45M49444-444fl4144-4 —44= ~
TABLA XLI: PROGRAMA GI.
Valores medias de la pérdida de sensibilidad en cada punto de prueba,
descartando los valores normales < 5dB.
POBLACIÓN CON PATOLOGÍA VASCULAR ISQUÉMICA.
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Figura 29: Pérdida de sensibilidad media en cada punto de prueba (Programa 01) descartando
los valores normales < 5 dE.
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Figura 30: Pérdida de sensibilidad media en cada punta de prueba (Programa G1) descartando
los valores normales < 5 dB.
POBLACIÓN SIN PATOLOGIA VASCULAR ISOUÉMICA.
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Figura 31: Pérdida de sensibilidad media en cada punto de prueba (Programa G1) descartando
los valores normales < ~ dB.
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POBLACIÓN CON PATOLOGIA VASCULAR ISQUÉMICA.
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4.3.2.3.- ANALISIS DE LAS LOCALIZACIONES DE CAMPO MAS
AFECTADAS.
Seleccionando los puntos del C.V. con mayor afectación de los dos apartados
anteriores, se analizan:
- Frecuencia de afectación.
- Distribución segun el grado de pérdida de sensibilidad.
- Frecuencia de asociación con otros defectos centrales o perifericos.
Los resultados se muestran en las Tablas XLII, XLIII, XLIV, y en las Fig. 32, 33.
En el hemicampo superior (Tabla XLIII, Figura 32) encontramos que las
frecuencias más altas de afectación oscilan entre el 25% y el 32,6%. El nivel de pérdida
de sensibilidad entre 9-20 d13 tiene una incidencia alrededor del 40%; pudiéndose
destacar también los valores de pérdida de sensibilidad entre 21-30dB en los puntos 1,
2 y 6 en un 10,3%, 4,7% y 4,9% de los casos respectivamente. La afectación de estos
puntos se encuentra asociada a defecto central en un porcentaje mayor del 90%, y a
defectos en el hemicampo inferior en más del 80% de los casos.
En el hemicampo inferior (Tabla XLIV; Figura 32) las frecuencias más altas de
afectación oscilan entre el 27% y el 29%, exceptuando el punto 40 que se afecta en el
43,75% de los casos. La mayoría presentan pérdidas de sensibilidad entre 5-8 dB, siendo
también el punto 40 el que tiene mayor pérdida de sensibilidad (el 30% de los casos entre
9-20 dR). Están asociados casi siempre a defecto central (en más del 90% de los casos)
y a defecto en el hemicampo superior (en más del 80% de los casos).
En la Tabla XLII se analizan los puntos con pérdidas de sensibilidad importante,
pero baja frecuencia. Los puntos 3 y 4 en el cuadrante nasal superior, y los puntos 35,
46, 50, 52 y 58 en el cuadrante nasal inferior presentan una alta incidencia de defectos
entre 9-20 dR y una apreciable incidencia de defectos entre 21-30 dR. La asociación con
defectos centrales o periféricos es igualmente alta. El punto 30, próximo a la fijación está
afectado en el 92,3% de los casos y tiene las mayores pérdidas de sensibilidad.
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189 - Resultados -
132138 [40148151 J 56PUNTOS
Frecuencia afectación (%) 29,86 29,14 43,75 27,08 29,16 27,08
Pérdida de 5-8 dB 90,7 89,7 68,2 76,9 83,3 58 4
sensibilidad 9-2<) dR 7 6,9 30,2 17,9 12,0 41 6
(%) 21-30 dR 2,3 3,4 1,6 5,2 4,7
Asociado a defecto central (%) 97,7 96,5 90,4 97,4 92,8 94 9
Asociado a defectos periféricos superiores (%) 83,7 89,6 80,9 82,05 85,7 89 7
TABLA XLIV: PROGRAMA G1
Puntos con mayor frecuencia en el hemicampo inferior.
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Figura 32: Localización de los puntos de prueba can mayor frecuencia de afectación (>25%) en
el PROGRAMA G1.
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Figura 33: Localización de los puntos de prueba con pérdidas de sensibilidad superiores a 9dB
en el PROGRAMA 01.
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4.3.2.4.- PERDIDA TOTAL Y PÉRDIDA MEDIA POR PUNTO DE
PRUERA.
Se analizan la PJ. (Tabla XLV) y la PM.P.P (Tabla XLVI): de campo
completo, de los hemicampos, de los cuadrantes, y en las excentricidades de 50,
504fJ() 10o~15o, l5o~20o y 2Oo~26O; comparándose además entre los grupos con
y sin patologia vascular sistemica.
Se puede observar que la PT. (Tabla XLVI) es practicamente igual en ambos
grupos, no existiendo diferencias significativas entre cuadrantes, hemicampos, ni
en las distintas excentricidades.
La pérdida de sensibilidad mayor, en los dos grupos, ocurre en el cuadrante
temporal superior, seguido del nasal superior, temporal inferior y nasal inferior.
Calculada por excentricidades, la mayor pérdida de sensibilidad ocurre en los
50 centrales; siendo estadísticamente significativas las diferencias entre los 5’>
centrales y las demás excentricidades en los niveles siguientes:
- con los 10~: p<0,OOl
-con los 150: p<O,OS
- con los 200: p<0,Ol
- y con los 260: p<O,I
193 - Resultados -
PÉRDIDA TOTAL DE CAMPO COMPLETO (dB)
POBLACIÓN TOTAL SIN CON NIVEL SIGNIFICACION
PATOLOGÍA PATOLOGÍA
105,76 105,32 106,85 N S
PÉRDIDA TOTAL POR CUADRANTES (dR)
POBLACIÓN TOTAL SIN CON NflISL SIGNIFICACION
PATOLOGÍA PATOLOGÍA
NASAL SUPERIOR 24,60 24,22 25,56 N.
NASALINFERIOR 18,01 17,98 18,10 N.S
TENITPORALSUP. 28,18 27,53 29,80 NS
TEMPORALINF. 22,10 22,33 21,53 NS.
PÉRDIDA TOTAL POR HEMíCAMPOS (dR)
POBLACIÓN TOTAL SIN CON NIVEL SI(;MFICALION
PATOLOGÍA PATOLOGÍA
HEMICAMPOSUP 52,78 51,76 55,36 NS.
HEMICAMPOINF 40,12 40,31 39,63 N.S.
IIErvIICAMI’() TEMP 50,28 49,86 51,34 N.S.
HEMICAMPO NASAL 42,62 42,20 43,66 N S
PÉRDIDA TOTAL POR EXCENTRICIDADES (dR)
TOTAL SIN CON “~“‘ SIGNIFICACIÓN
PATOLOGÍA PATOLOGÍA
50 23,06 23,83 21 NS
50 - 10~ 16,46 16,17 17,19 N.S
100 - 150 17,53 18,02 16,29 N S
¶50 - 200 29,34 28,01 32,65 N S
200 — 26~ 19,35 19,21 19,70 N S
2< ;....
TABLA XLV: PROGRAMA GI
PS. en la población total (144 casos), y comparación con los pacientes
SIN <103 casos) y CON (41 casos) patología vascular isquémica.
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P.M.P.P. DE CAMPO COMPLETO
POBLACIÓN TOTAL SIN CON
PATOLOGÍA PATOLOGÍA
N1ThI, SIGNIFICACION
1,79 1,78
P.M.P.P. POR CUADRANTES
POBLACIÓN TOTAL SIN CON
PATOLOGÍA PATOLOGÍA
NBfl. SIGNUICACION
NASALSUPERIOR 1,64 1,61 1,70 N.
NASAL INFERIOR 1,20 1,20 1,20 N.
TEMPORALSIJP. 2,01 1,97 2,13 NS.
TEMPORALINF. 1,58 1,60 1,54
—.-..
NS.
P.M.P.P. POR REMICAMPOS
POBLACIÓN TOTAL SIN CON
PATOLOGÍA PATOLOGÍA
NIVEL SIGNIFICACION
HEMICAMPOSUP 1,82 1,79 1,91 N.S.
HEMICAMPO ¡NF 1,39 1,40 1,37 NS.
HEMICAMI>OTEMP 1,79 1,78 1,83 NS.
HEMICAMPO NASAL 1,42 1,40 1,45 N.S
POR EXCENTRICIDADES
TOTAL SIN CON
PATOLOGÍA PATOLOGÍA
NIXtL SIGNIFICACIÓN
50 2,56 2,65 2,33 N.S.
50 100 1,37 1,34 1,43 N.S.
100 - 150 1,75 1,80 1,62 N.S.
150 -20~ 1,63 1,55 1,81 N 5.
20o~26o 1,93 1,92 1,97 NS.
1~~~TABLA XLVI: PROGRAMA 01
PM.P.P. en la población total (144 casos), y comparación con los
pacientes SIN (103 casos) y CON (41 casos) patología vascular
isquémica
Resultados -
Al analizar la distribución según la cantidad de P.T., siguiendo para ello la
clasificación de GRAMER (1990)166 (Tabla XLVII), encontramos que el 68,05%
de los campos (98 casos) están en el grado 1 y el 28,47% (41 casos) están en el
grado TI; mientras que, como podemos apreciar en la Tabla XLVII los grados [II
y IV presentan una baja incidencia (3 y 2 casos respectivamente).
GRADO CASOS FRECUENCIA (%)
GRADO ¡ 98 68
GRADO II 41 28,5
GRADO III 3 2,1
GRADO IV 2 1,4
TABLA XLVII: PROGRAMA GI
Frecuencias de distribución según la pérdida total (P.T.} en los gradas
de la clasificación de Gramer.
Siguiendo esa misma clasificación se analizan el comportamiento de la P.T.
y P.M.P.P. (Tablas XLVIII y XLIX) en los grados 1 y 11, para los distintos
cuadrantes, hemicampos y excentricidades; comprobándose que, como es lógico,
las diferencias son significativas en todos los casos.
La pérdida de sensibilidad mayor (Tabla XLIX) en el grado 1 ocurre en el
cuadrante temporal superior, seguido del temporal inferior, nasal superior, y nasal
inferior; mientras que en el grado II es el cuadrante temporal superior, seguido del
nasal superior, temporal inferior y nasal inferior.
En ambos grados la excentricidad con mayor pérdida de sensibilidad es la de
los 50 centrales, siendo en el grado 1 estadísticamente significativas las diferencias
con las demás excentricidades en un nivel de p<O,OO1. En el grado 11, sin
embargo, hay una diferencia significativa (p<O,OOI) entre los 50 y los 10~, pero
no así entre los 50 y las demás excentricidades (Tabla XLIX).
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PÉRDIDA TOTAL DE CAMPO COMPLETO <dR)
POBLACIÓN GRADO 1 GRADO II NIVEL
(98 casos) (4lcasos) SIGNIFICACIÓN
33,26
~
203,48 p’ZO,OOl1
.~.•......
PÉRDIDA TOTAL POR CUADRANTES (d
POBLACIÓN GRADO 1 GRADO II NIVEL
SIGNIF’ICACION
NASALSUPERIOR 4,57 51,70 p<O,OOl
NASALINFERIOR 3,41 31,78 p<O,OOl
TEMPORAL SUP. 6,72 62,26 p<O,OOl
TEMPORAL INF. 5,45 43,43 p<O,OOl
PÉRDIDA TOTAL POR HEMICAMPOS (dR)
POBLACIÓN GRADO 1 GRADO II NIVEL
SIGNIFICACION
HEMICAMPO SUP 11,30 113.97 p<O,OOl
HEMICAMPO ¡NF 8,87 75,21 p<O,00l
IIEMICAMPO NASAL 7,98 83,48 p <0,001
ISIEMICAMPOTEMP 12,18 105,70 p’C0,001
PERDIDA TOTAL POR EXCENTRICIDADES (dR)
GRADO 1 GRADO II NIVEL
SIGNIFICACIÓN
50 14,33 36,51 p<O,O0l
50 - 100 4,03 32,26
100 - 150 4,58 34,0 p<O,OOl
15o~20Ú 3,81 61,85 pctO,OOI
200~260 4,83 38,85 p<O,OO1
.;t—~t~~’~¡
TABLA XLVIII: PROGRAMA
Comparación de la P.T. entre los grados 1(98 casos) y grado 11<41
casos) de afectación campimétrica
197
P.M.P.P. DE CAMPO COMPLETO (dB)
POBLACIÓN GRADO 1 GRADO II NIVEL
(98 casos) (4lcasos SIGNIFICACIÓN
0,54 3,44 p<O,00I
P.M.P.P. POR CUADRANTES (dB)
POBLACIÓN GRADO 1 GRADO II NIVEL
SIGNIFICACIÓN
NASALSUPERIOR 0,30 3,44 p<O,0O1
NASALINFERIOR 0,22 2,11 p=0,OOI
TENIPORALSUP. 0,48 4,44 p<O,OOI
TEMIPORALINE. 0,38 3,10 r...$199
P.M.P.P. POR HEMICAMPOS (dB)
POBLACIÓN GRADO 1 GRADO II NIVEL
SIGNIFICACIÓN
HEMICAMPO SUP 0,38 3,93 p<O,OOl
HEMICAMI’O INF 0,30 2,59 pc0,001
HIgMICAMPO NASAL 0,26 2,78 p <0,001
HEMICAMPO TEMP 0,43 3,77 p <0,001
.M.P.P. POR EXCENTRICIDADES (dR)
GRADO 1 GRADO II NIVEL
SIGNIFICACIÓN
50 1,59 4,05 pcO,OOl
50 - 100 0,33 2,68 p<0 00]
l0~ - ¶50 0,45 34 p<0 001
150200 0,24 343
20o~26o 0,48 3,88 pc0,001
... ... —. .2t.r.:..:;.~1:r It
TABLA XLIX: PROGRAMA GI
Comparación de la PMPP. entre los grados 1(98 casos) y grado 11(41
casos) de afectación campimétrica.
- Resultados -
- Resultados -
Con el fin de analizar si existe una relación entre la RT. y la edad,
realizamos un test de independencia estadística entre estas dos variables (Tabla L):
DÉCADAS GRADO ¡
(98 casos)
GRADO II
(41 casos>
19-29 5,10 12,2
30-39 16,3 9,8
40-49 32,6 17,1
50-59 32,6 36,6
60-69 10,2 21,9
70-79 3,1 2,4
grados de libertad j NIVEL DE SIGNIFICACIÓN
5 8,6585 N S
TABLA L: PROGRAMA GI.
Test de independencia estédistica entre las variables: edadlpérdida total.
En la parte superior de la tabla se muestra la distribución por decadas de los
98 ojos que estaban incluidos en el Grado 1 y de los 41 ojos que estaban en el grado
II.
Haciendo un contraste de hipótesis estadístico, estudiamos la independencia
entre estas dos variables: edad y P.T. (parte inferior de la tabla). Una vez realizado
el test obtenemos un valor para la x2 de 8,6585; como el valor para una con 5
grados de libertad y a un nivel de significación del 5% es de 11,07, y el valor
obtenido es inferior, hemos de aceptar la hipotesis de que ambas variables son
independientes, es decir, la P.T. no tiene estadísticamente nada que ver con la
edad.
Asimismo en la Tabla L también podemos comprobar que las mayores
frecuencias en el Grado 1 están entre los 40-59 años, mientras que en el Grado II
es entre los 50-69 años; siendo éstas las edades con mayor riesgo isquémico.
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(%) SIN PATOLOGíA
(103 casos)
CON PATOLOGíA
(41 casos)
GRADO 1 66 79,5
GRADO 11 34 20,5
,.,
Por esta razón, analizamos si existe relación entre la P.T. y la patología
vascular, recogiéndose los resultados en la Tabla LI:
grados de libertad j NIVEL DE SIGNIFICACIÓN
1 1,8231 N.S.
TABLA LI: PROGRAMA 24.
Test de independencia estadística entre las variables: pérdida total 1
patología vascular.
En la parte superior de la tabla se muestra la distribución por Grados de
afectación de los 103 casos sin patología vascular y los 41 casos con patología
vascular.
Haciendo un contraste de hipótesis estadístico estudiamos la independencia
entre las dos variables (P.T. y patología vascular). Una vez realizado el test
obtenemos un valor para la x2 de 1,8231; como el valor para una con 1 grado
de libertad y a un nivel de significación del 5% es de 3,84, y el valor obtenido es
inferior, tenemos que aceptar la hipotesis de independencia entre ambas variables.
200 - Resultados -
4.3.2.5.- COMPARACIÓN ENTRE CUADRANTES DE C.V.
Los resultados de la comparación entre los cuadrantes del CV. para la
POBLACIÓN TOTAL se muestran en la Figura 34 y la Tabla XLIV.
El valor de la pérdida de sensibilidad en el hemicampo superior es un 23,63%
más que en el inferior, en un grado estadísticamente significativo (p<O,OOl).
El valor de la pérdida de sensibilidad en el hemicampo nasal es un 26%
menos que en el temporal, en un grado estadísticamente significativo (p <0,001).
El valor de la pérdida de sensibilidad en el cuadrante nasal superior es un
22% menos que en el teínporal superior, sin que las diferencias sean
estadísticamente significativas.
El valor de la pérdida de sensibilidad en el cuadrante nasal inferior es un 31 %
menos que en el temporal inferior, sin que las diferencias sean estadísticamente
significativas.
El valor de la pérdida de sensibilidad en el cuadrante nasal superior es un
26,83% más que en el cuadrante nasal inferior, sin que las diferencias sean
esradísticamente significativas.
El valor de la pérdida de sensibilidad en el cuadrante temporal superior es un
21,4% más que en el temporal inferior, pero sin que las diferencias sean
estadísticamente significativas.
Resumiendo, podemos decir que la pérdida de sensibilidad mayor ocurre en
el cuadrante temporal superior, seguido del nasal superior, temporal inferior y nasal
inferior.
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NASAL SUPERIOR TEMPORAL SUPERIOR
1,82
1,42
11,79 ~ —
0,7637
(p<O,0Ol)
NASAL INFERIOR
1
1,260
(p<O.OO1)
wmn m
PÉRDIDA CRECIENTE POR PUNTO DE PRUEBA
FIGURA 34: PROGRAMA GI.
Comparación entre cuadrantes del CV. en la POBLACIÓN TOTAL, mediante
los valores de RM.P.P, siguiendo el método de Gramer.
1,39
TEMPORAL INFERIOR
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Los resultados de la comparación entre los cuandrantes del CV. para la
POBLACIÓN SIN PATOLOGÍA se muestran en la Figura 35 y la Tabla LII.
El valor de la pérdida de sensibilidad en el hemicampo superiores un 2 1,79%
más que en el inferior, en un grado estadísticamente significativo (p<O,OOl).
El valor de la pérdida de sensibilidad en el hemicampo nasal es un 27%
menos que en el temporal, en un grado estadísticamente significativo (p <0,001).
El valor de la pérdida de sensibilidad en el cuadrante nasal superior es un
22% menos que en el temporal superior, sin que las diferencias seaíi
estadísticamente significativas.
El valor de la pérdida de sensibilidad en el cuadrante nasal inferior es un 33%
menos que en el temporal inferior, sin que las diferencias sean estadísticamente
significativas.
El valor de la pérdida de sensibilidad en el cuadrante nasal superior es un
25,47% más que en el cuadrante nasal inferior, sin que las diferencias sean
estadísticamente significativas.
El valor de la pérdida de sensibilidad en el cuadrante temporal superior es un
18,79% más que en el temporal inferior, pero sin que las diferencias sean
estadísticamente significativas.
En resumen, podemos decir que la pérdida de sensibilidad mayor ocurre en
el cuadrante temporal superior, seguido del nasal superior, temporal inferior y nasal
inferior.
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NASAL SUPERIOR TEMPORAL SUPERIOR
1,79
1,40
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1,78 ~‘ —
0,7821
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NASAL INFERIOR
1
1,271
(p<O,OOI)
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FIGURA 35: PROGRAMA al.
Comparación entre cuadrantes del C.V. en la POBLACIÓN SIN PATOLOGÍA
VASCULAR ISQUEMICA, mediante los valores de P.M.P.P., siguiendo el
método de Gramer.
1,4
+
TEMPORAL INFERIOR
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Los resultados de la comparación entre los cuandrantes del C.V. para la
POBLACIÓN CON PATOLOGÍA vascular isquémica se muestran en la Figura 36
la Tabla LII.
El valor de la pérdida de sensibilidad en el hemicampo superior es un 28,28%
ínás que en el inferior, sin que las diferencias sean estadísticamente significativas.
El valor de la pérdida de sensibilidad en el hemicampo nasal es un 26%
menos que en el temporal, sin que las diferencias sean estadísticamente
significativas.
El valor de la pérdida de sensibilidad en el cuadrante nasal superior es un
25% menos que en el temporal superior, sin que las diferencias sean
estadísticamente significativas.
El valor de la pérdida de sensibilidad en el cuadrante nasal inferior es un 28%
menos que en el temporal inferior, sin que las diferencias sean estadísticamente
significativas.
El valor de la pérdida de sensibilidad en el cuadrante nasal superior es un
29,42% más que en el cuadrante nasal inferior, sin que las diferencias sean
estadísticamente significativas.
El valor de la pérdida de sensibilidad en el cuadrante temporal superior es un
27,7% más que en el temporal inferior, pero sin que las diferencias sean
estadísticamente significativas.
Resumiendo, podemos decir que la pérdida de sensibilidad mayor ocurre en
el cuadrante temporal superior, seguido del nasal superior, temporal inferior y nasal
inferior.
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NASAL SUPERIOR TEMPORAL SUPERIOR
1,91
1,45
NASAL INFERIOR
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a,7172
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FIGURA 36: PROGRAMA G1.
Comparación entre cuadrantes del C.V. en la POBLACIÓN CON
PATOLOGÍA VASCULAR ISOUÉMICA, mediante los valores de P.M.P.P.,
siguiendo el método de Gramer.
1,37
=
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En la comparación entre los grupos sin y con patología (Tabla LII), se puede
observar que no existen diferencias en la pérdida de sensibilidad, ni entre los
cuadrantes ni entre los hemicampos.
El comportamiento de la pérdida de sensibilidad por cuadrantes es igual en
los dos grupos, siendo el cuadrante temporal superior el más afectado, seguido por
el nasal superior, el temporal inferior y el nasal inferior.
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P.M.P.P. POR CUADRANTES (dB)
POBLACIÓN SIN PATOLOGÍA CON PATOLOGÍA NTXTS. S¡GNIFICACION
NASALSUPERIOR 1,61 1,70 N.S
TEMPORALSUP. 1,97 2,13 NS
NASALINF. 1,20 1,20 N.S
TEM.PORALINF. 1,60 1,54 N.S
P.M.P.P. POR 1-JIEMICAMPOS (dB>
POBLACIÓN SIN PATOLOGÍA CON PATOLOGÍA NIVEL SIGNIFICACIÓN
HEMICAMPO SUP 1,79 1,91 N.S.
HEMICAMPONASAL 1,40 1,45 N.S.
HEMICAMPOTEMP 1,78 1,83 NS.
HEMICAMPOINF 1,40 1,37
..~
NS.
P.M.P.P. POR EXCENTRICIDADES_(dR)
SIN PATOLOGÍA CON PATOLOGÍA NIxq~L SIGNIFICACIÓN
5<> 2,65 2,33 N.S
50..100 1,34 1,43 NS
10~-15~ 1,80 1,62 N.S
15o~2OQ 1,55 1,81 N.S
20’u-26’u 1,92 1,97 N.S
SIN PATOLOGÍA CON PATOLOGÍA NIVEL SIGN~
PÉRDIDA TOTAL 105,32 106,85 N 5
P.M.P.P. 1,78
TABLA LII: PROGRAMA GI
Comparación entre las poblaciones con y sin patología vascular.
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También se ha realizado el análisis teniendo en cuenta la clasificación en
Grado 1 y Grado 11.
Los resultados de la comparación entre los cuandrantes y los hemicampos del
C.V. para el GRADO 1, se muestran en la Figura 37 y la Tabla LIII.
El valor de la pérdida de sensibilidad en el hemicampo superior es un 2 1,06%
más que en el inferior, sin que las diferencias sean estadisticamente significativas.
El valor de la pérdida de sensibilidad en el hemicampo nasal es un 65,3%
menos que en el temporal, en un grado estadísticamente significativo (p<O,0l).
El valor de la pérdida de sensibilidad en el cuadrante nasal superior es un
60% menos que en el temporal superior, en un grado estadísticamente casi
significativo (p <0,]).
El valor de la pérdida de sensibilidad en el cuadrante nasal inferior es un 72%
menos que en el temporal inferior, en un grado estadísticamente significativo
(pczO,OI).
El valor de la pérdida de sensibilidad en el cuadrante nasal superior es un
26,6% más que en el cuadrante nasal inferior, sin que las diferencias sean
estadísticamente significativas.
El valor de Ja pérdida de sensibilidad en el cuadrante temporal superior es un
20,8% más que en el temporal inferior, pero sin que las diferencias sean
estadísticamente significativas.
Por lo que la pérdida de sensibilidad mayor ocurre en el cuadrante temporal
superior, seguido del temporal inferior, nasal superior y nasal inferior.
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NASAL SUPERIOR TEMPORAL SUPERIOR
0,38
0,26
NASAL INFERIOR
0,43 1
O, 7894
(p .cN.S.)
TEMPORAL INFERIOR
1
1,653
(puco,01>
WEJ —
e.
PÉRDIDA CRECIENTE POR PUNTO DE PRUEBA
FIGURA 37: PROGRAMA G1.
Comparación de la pérdida de sensibilidad entre los cuadrantes del C.V.
en la población con GRADO 1 de afectación campimótrica.
0,30
+
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Los resultados de la comparación entre los cuandrantes y los hemicampos del
C.V. para el GRADO II, se muestran en la Figura 38 y la Tabla LIII.
El valor de la pérdida de sensibilidad en el hemicampo superior es un 34%
más que en el inferior, siendo las diferencias estadísdcamente significativas
(p<O,OOI).
El valor de la pérdida de sensibilidad en el liemicampo nasal es un 35%
menos que en el temporal, en un grado estadísticamente significativo (p<O,Ol).
El valor de la pérdida de sensibilidad en el cuadrante nasal superior es un
29% menos que en el temporal superior, en un grado estadísticamente significativo
(p<O,OOI).
El valor de la pérdida de sensibilidad en el cuadrante nasal inferior es un
46,9% menos que en el temporal inferior, en un grado estadísticamente
significativo (p<O,OI).
El valor de la pérdida de sensibilidad en el cuadrante nasal superior es un
38,67% más que en el cuadrante nasal inferior, siendo las diferencias
estadísticamente significativas (p <0,001).
El valor de la pérdida de sensibilidad en el cuadrante temporal superior es un
30,19% más que en el temporal inferior, en un grado estadísticamente significativo
(p<O,O5).
Por lo que, en resumen, vemos que la pérdida de sensibilidad mayor ocurre
en el cuadrante temporal superior, seguido del nasal superior, temporal inferior y
nasal inferior.
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NASAL SUPERIOR TEMPORAL SUPERIOR
3593
2,78
NASAL INFERIOR
3,77
TEMPORAL INFERIOR
1
1,356
<p.cO,0l>
rin —
PERDIDA CRECIENTE POR PUNTO DE PRUEBA
FIGURA 38: PROGRAMA 24.
Comparación de la pérdida de sensibilidad entre los cuadrantes del C.V.
en la población con GRADO II de afectación campinlétrica.
1
0,6594
(p<O,OO1>
2,59
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En la comparación entre los dos grados de afectación (Tabla LIII> se puede
observar que la pérdida de sensibilidad es significativamente mayor en el Grado II.
Sin embargo, el comportamiento de lapérdida de sensibilidad por cuadrantes
no es igual en los dos grados de afectación, siendo siempre el cuadrante temporal
superior el más afectado, seguido: del temporal inferior, nasal superior y nasal
inferior, en el Grado 1; y nasal superior, temporal inferior y nasal inferior en el
Grado II.
P.M.P.P. DE CAMPO COMPLETO (dE)
- Resultados -
1POBLACIÓN GRADO 1 GRADO II NIVEL SIGNIFICACION0,54 3,44 p<0,001
P.M.P.P. POR CUADRANTES (dR)
POBLACIÓN GRADO 1 GRADO II NIVEL SIGNIFICACIÓN
NASAL SUPERIOR 0,30 ,44 p<0,00I
NASAL INFERIOR 0,22 2,11 p<0,001
TEMPORAL SUP. 0,48 4,44 p <0,001
TEMPORAL INE. 0,38 3,10 p
P.M.P.P. POR HEMICAMIPOS (dR)
POBLACIÓN GRADO 1 GRADO II NIVEL SIGNIFICACIÓN
HEMICAMPO SUP (),38 3,93 p<0,00l
HiEMICAMPO ¡NF 0,30 2,59 p<0,00I
HEMICAMPO NASAL 0,26 2,78 p<O,OOl
HEMICAMPO TEMP 0,43 3 77 p
P.M.P.P. POR EXCENTRICIDADES_(dR)
GRADO 1 GRADO II NI Viii. SIGNII’ICACION
5” 1,59 4,05 p<O,0Ol
5” - 10” 0,33 2,68 pstt0,00l
10~~ - 15” 0,45 3,4 p<0,001
15”-20” 0,24 3,43 p<O,001
20” -26” 0,48 3,88 p<0,001
TABLA LIII: PROGRAMA G1
Comparacián de la pérdida de sensibilidad entre los grados 1 y II.
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4.3.2.6.- ANALISIS CUANTITATIVO GLOBAL. INDICES DE CAMPO
VISUAL.
Como ya se explicó en el apartado Material y Métodos, se han analizado los
siguientes índices de campo visual:
- Sensibilidad Media (S.M.),
- Defecto Medio (D.M.),
- Varianza de la pérdida corregida (C.L.V.),
- Fluctuación a corto plazo (S.F.),
- Factor de Fiabilidad (R.F.).
Estos índices se han estudiado considerando la población total, y después
teniendo en cuenta, nuevamente, la división de los casos en aquellos que
presentaban o no patología vascular isquémica (Tablas LIV, LVI).
Como se puede observar, al analizar la población total estudiada (Tabla LIV)
se ve cómo los índices D.M. y C.L.V. están aumentados de forma significativa con
respecto a los valores normales. Esto, como es lógico, se sigue manteniendo
cuando se estudian separadamente los casos sin patología y con patología, pero sin
que existan diferencias significativas entre ambos grupos ni para estos dos índices
ni para el resto (Tabla LV).
ÍNI)lCIiS VALORES
NORMAL
VALORES
MEDIOS
o NIVEl.
SIGNIFICACION
S.M. 24,05 2,5
D.M. -2 .. +2 3,78 2,3 pcO,OOI
C.L.V. O ... +4 6,06 5,9 p<0,OOI
S.F. O .... +2 1,60 0,2 pcO,OOl
RF 2,71%
.-.-‘
3,2
TABLA LIV: PROGRAMA GI
Valores medios de los indices de C.V. en la población total.
- Resultados -
SIN PATOLOGIA (103 casos) CON PATOLOGÍA (41 casos) NIVEL
SIGNIFICACIÓNINDICES MEDIA a MEDIA a
SM. 24,06 2,5 24,03 2,4 N.S.
D.M. 3,38 3,8 3,50 2,2 N.S.
CLV. 5,79 6,2 6,75 5 N.S.
SP. 1,60 0,2 1,62 0,19 N.S.
R F 2,65 % 3,2 2,89 %
—.....
3,2 N.S.
TABLA LV: PROGRAMA Gí.
Valores medios de los indices de C.V. en los grupos de pacientes SIN (103
casos) y CON (41 casos) patologia vascular isquémica.
Cuando se analizan estos mismos índices teniendo en cuenta la pérdida total
(P.T.) para los grados 1 y 11 de la clasificación de GRAMER’66 (Tabla LVI), nos
encontramos con que la sensibilidad media (S.M.) es menor en el grado II.
Además, los indices C.L.V., D.M. y S.F. están aumentandos, siendo
significativamente mayor la afectación en el Grado 11.
Sin embargo, la fiabilidad de la prueba (R.F.) es igual en los dos grados.
ADO 1(98 casos)GR
=100 dE)
GRADO 11(47 casos)
(PT >100<400 dB)
NIVEL
SIGNIFICACIÓN
ÍNDICES MEDIA j q MEDIA ¡ a
S.M. 25,24 1,2 21,54 2,7 p<O,OOl
DM. 2,6 0,9 6,2 2,4 p<O,OOl
C.L.V. 4,6 3,1 9,04 8,7 p<O,O1
5 F 1,4 0,3 1,8 0,1 p<O,OOl
RF 2,84% 3,36
-——
2,5% 2,9
—--
NS.
TABLA Lvi: PROGRAMA G
Valores medios de los índices de C.V. en los grados 1 y II de afectación
según la PÉRDIDA TOTAL.
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ÍNDICES FRECUENCIAS (%)
NORMAL AUMENTADO
D M. 15,18 84,82
CLV. 44,9 55,1
Seguidamente se analiza la frecuencia de afectación de estos dos índices más
afectados: defecto medio (D.M.), y varianza de la pérdida corregida (C.L.VJ,
tanto en la población total (Tabla LVII), comparando las poblaciones sin y con
patología vascular isquémica (Tabla LVIII), así como en los Grados 1 y II según
la P.T. (Tabla LIX).
Al realizar este análisis comprobamos como en la población total (Tabla
LVII), existen defectos de tipo difuso (D.M. aumentada) en el 84,82% de los
casos; mientras que, nos encontamos con defectos localizados (C.L.V. aumentado)
en el 55,1%.
TABLA LVII: PROGRAMA GI.
Frecuencias de afectación de los índices defecto medio (D.M.), y
varianza de la pérdida corregida (C.L.V.) en la población total (144
casos).
Al comparar las poblaciones sin y con patología (Tabla LVIII), observamos
como la población sin patología isquémica presenta defectos difusos (87,5%) más
frecuentemente que la población con patología isquémica (78,1 %). Sucediendo lo
contrario al considerar los defectos localizados, es decir, la población con patología
presenta defectos localizados (68,3%) más frecuentemente que la población sin
patología (50%).
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D.M. C.L.V.
PATOLOGíA_1 CON PATOLOGíA
50 31,7NORMAL
SIN PATOLOGíA J_CON PATOLOGÍA_¡_SIN
12,5 21,9
AUMENTADA 87,5 78,1 50 68,3
TABLA LV1II: PROGRAMA G1.
Frecuencia de afectación de los indices defecto medio (D.M4, y varianza
de la pérdida corregida (C.L.V.) en los grupos de pacientes SIN (103 casos)
y CON (41 casos) patología vascular isquémica.
Por último, cuando tenemos en cuenta la clasificación en grados (Tabla LIX),
vemos que todos los pacientes con un grado II de afectación presentan defectos
difusos (100%), presentando ademas el 65% de ellos defectos localizados.
D.M. C.L.V.
GRADO 1 GRADO II GRADO 1 GRADO II
NORMAL 22,4 0 50 34,8
AUMENTADA 77,6 100 50 65,2
TABLA LIX: PROGRAMA G1.
Frecuencia de afectación de los índices defecto medio (D.M.), y
varianza de la pérdida corregida (C.L.V.) en las grados 1(98 casos) y II
(47 casos> de afectación según la P.T.
SANT. (dB> FRECUENCIA TOTAL (%)
15-20
20-25
~ ~
Las tablas siguientes recogen la distribución de frecuencias de la sensibilidad
media (S.M.) en la población total (Tabla LX), en los grupos con y sin patología
vascular isquémica (Tabla LXI) en los que la frecuencia de afectación de la S.M.
tiene el mismo comportamiento en ambos grupos; y por último, teniendo en cuenta
los Grados 1 y II de afectación (Tabla LXII).
TABLA LX:
‘4.~-
PROGRAMA GI.
Distribución de frecuencias de la S.M. en la población total estudiada
(144 casos).
4.
tE.
tE
~*
.4”
tEtE«
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FRECUENCIA TOTAL %
S.M. (dB) SIN PATOLOGíA CON PATOLOGÍA
15-20 68 97
20-25 48,5 46 4
2530 447 43,9
~ ~~ ~
o
<Y
FRECUENCIA TOTAL %
S.M. (dB) GRADO 1 GRADO II
15-20 0 24,5
20-25 37,75 68,8
25-30 62,24 6,7
TABLA LXI: PROGRAMA GI.
Distribución de frecuencias de la S.M. en los grupos
(41 casos) patología vascular isquémica.
TABLA LXII:
2 »&%t..~ <t,~
sin (103 casos) y con
4.
PROGRAMA Gí.
Distribución de frecuencias de la S.M. en los grados 1(98 casos) y grado
11(47 casos) de afectación según la pérdida total.
Asimismo, si realizamos la correlación entre la S.M. y el resto de los índices
calculados (Tabla LXIII), podemos apreciar que el índice S.M. presenta
lógicamente, una correlación lineal inversa con el índice D.M., es decir, cuando
aumenta el D.M. disminuye la S.M.
Sin embargo, con los índices C.L.V. y S.F. no presenta una fuerte
dependencia lineal.
CORRELACIONES CON LA S.M.
r SIGNIFICACIÓN
D.F. - 0,94 significativo
C L V 0 61 significativo
S.F. 0 55
1~~
significativo
TABLA LXIII: PROGRAMA G1.
Correlaciones entre la S.M. y los otros índices de C.V.
- Resultados -
Igualmente, para el índice defecto medio, se ha calculado la distribución de
frecuencias (Tabla LXIV) y el grado de correlación entre él y los otros índices del
C.V. (Tabla LXV).
En la Tabla LXIV podemos observar que el 84,82% de los casos presentan
defectos de tipo difuso (D.M. > 2 dB>; estando la frecuencia máxima entre los
3-6 dR (71,02%).
Como ya se indicó al analizar la S.M., el D.M. presenta, como es lógico,
una importante correlación inversa con este índice; y al igual que sucedia con la
S.M. no presenta una fuerte dependencia lineal con los otros índices (C.L.V., y
S.F.).
D.M. (dE) FRECUENCIA ~ FRECUENCIAS ACUMULADAS (%) 1
10-20 2,07 2,07
7-10 11,73 13,80
3-6 71,02 84,82
-2... ±2 15,18 100
TABLA LXIV: PROGRAMA GI
Distribución de frecuencias (144 casos).
CORRELACIONES CON LA D.M.
r SIGNIFICACIÓN
S.M.. - 0,94 significativo
C L V - 0,62 significativo
5 F - 0,53 significativo
TABLA LXV: PROGRAMA GI.
Correlaciones entre la D.M. y los otros índices de CV.
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CORRELACIONES CON LA C.L.V.
r SIGNIFICACIÓN
5 M 0 61 significativo
D M 0 62 significativo
5 F 0 47 significativo
- Resultados -
Este mismo análisis se ha realizado para el índice: varianza de la pérdida
corregida (C.L.VJ.
Y así podemos ver como el 55,1% de los casos presenta defectos de tipo
localizado, estando la frecuencia máxima entre los 5-10 dB (42,1 %) (Tabla LXVI);
mientras que, no existe ninguna fuerte dependencia lineal entre este índice y el
resto de los indices del C.V. (Tabla LXVII>.
C.L.V. (dB) FRECUENCIA (7c) FRECUENCIAS ACUMULADAS (%)
20-40 3,4 3,4
1h20 9,6 13
5-10 42,1 55,1
0-4 44,9 100
TABLA LXV1: PROGRAMA GI
Distribución de frecuencias (144 casos).
TABLA LXV1I: PROGRAMA GI.
Correlaciones entre la C.L.V. y los otros índices de C.V.
Finalmente, se ha calculado la posible correlación de los índices de C.V. con
respecto a la edad (Tabla LXVIII), apreciándose que el defecto medio (D.M.), la
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CORRELACIONES EDAD ¡ INDICES C.V.
r SIGNIFICACIÓN
S.M. - 0,42 significativo
D.M. - 0,12 no significativo
C.L.V. 0,15 no significativo
S.F. - 0,22 no significativo
- Resultados -
varianza de la pérdida corregida (C.L.V.) y la fluctuación a corto plazo (S.F.) no
están en absoluto correlacionados con la edad; mientras que entre la sensibilidad
media (S.M.) y la edad existe una relación inversa, si bien, no presentan una fuerte
dependencia lineal.
TABLA LXVIII: PROGRAMA GI.
Correlaciones entre la C.L.V. y los otros indices de C.V.
- Resultados -
4.4.- ATROFIA CORIORRETINIANA PERIPAPILAR
(A.C .R.P.P.)
Analizamos la prevalencia de la A.C.R.P.P. en la población estudiada, así
como su distribución en relación con otras variables.
4.4.1.- ANÁLISIS DE LA ZONA ALFA DE A.C.R.P.P.
4.4.1.1.- RELACIÓN CON LA PATOLOGÍA VASCULAR.
En primer lugar estudiamos las frecuencias de A.C.R.P.P. de la zona alfa,
en la población total (203 casos) (Tabla LXIX). (Fig. 39)
A.C.R.P.P. ZONA ALFA
SECTORES POBLACIÓN TOTAL (%)
TEMPORAL HORIZONTAL 94,6
TEMPORAL INFERIOR 90,6
TEMPORAL SUPERIOR 90,6
NASAL 38,4
TABLA LXIX: Frecuencias relativas de A.C.R.P.P. de la zona alfa en la población total
(203 casos)
Como podemos observar, la zona alfa de A.C.R.P.P. esta presente en casi
todos los casos, sobre todo en el sector temporal horizontal, siendo el sector nasal
el menos frecuentemente afectado de A.C.R.P.P. (Fig. 39)
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Si analizamos la frecuencia de patología sistémica en los 192 casos que
presentaban A.C.R.P.P., se puede observar (Tabla LXX) que, alrededor del 80%
de los casos no presentan patología vascular sistémica.
SECTORES ZONA ALFA DE
A.C.R.P.P.
¡‘OBLACIóN SIN
PATOLOGíA (%)
POBLACIÓN CON
PATOLOGÍA (%)
TEMPORAL HORIZONTAL
(192 casos)
80,5 19,5
TEMPORAL iNFERIOR 80,3 19,7
(183 casos)
TEMPORAL SUPERIOR 80,3 19,7
(183 casos)
NASAL 79,5 20,5
1(78 casos)
TABLA LXX: Frecuencia de patología vascular sistémica en los casos que presentan
A.C.R.P.P.
- Resultados -
4.4.1.2.- RELACIÓN CON LA EDAD.
Analizamos la relación entre la zona alfa de A.C.R.P.P. con la edad,
mediante un contraste de hipótesis estadístico (Tabla LXXI).
DÉCADAS a-Temporal horizontal ¡ a-Temporal inferior CI’emporal superior a-Nasal
19-29 12,3 11,8 11,8 5,4
30-39 11,8 11,8 11,8 4,4
40-49 25,1 22,6 22,6 8,8
50-59 32,0 31,0 31,0 12,8
60-69 11,3 11,3 11,3 5,9
70-79 0,9 0,9 0,9 0,9
dos de ¡¡bedad NIVEL SIGNIFICACIÓN
5 4,4385 N.S.
5 3,6656 N.S
5 3,6656 N.S.
5 . 5,2871 N.S.
TABLA LXXI: Test de independencia estadística entre las variables: edadlzona alfa-
A.C.R.P.P.
En la parte superior de la Tabla LXXI se muestra la distribución por décadas
de los 203 casos estudiados.
Haciendo un contraste de hipótesis estadístico, estudiamos la independencia
entre las dos variables: edad y zona alfa de A.C.R.P.P. Una vez realizado el test
obtenemos un valor para la ~2 de 4,4385 para el sector temporal superior, de
3,6656 para los sectores temporal inferior y superior, y de 5,2871 para el sector
nasal; como el valor para una con 5 grados de libertad y a un nivel de
significación del 5% es de 11,07, que es superior a los encontrados, hemos de
aceptar la hipótesis de que ambas variables son independientes, es decir, que la
edad no tiene que ver, estadisticamente, con la aparición de A.C.R.P.P.
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- Resultados -
4.4.1.3.- RELACIÓN CON LOS DEFECTOS CENTRALES EN EL
CAMPO VISUAL.
Estudiamos la frecuencia de defecto central en los casos que presentan
A.C.R.P.P. (Tabla LXXII), pudiéndose observar que alrededor del 84% de los
casos presentan defecto central.
SEC’IORES ZONA ALFA DE
A.C.R.P.P.
SIN DEFECTO (%) CON I)EFECTO (%)
TEMPORAL HORIZONTAL
(192 casos)
15,3 84,7
TEMPORAL INFERIOR
(183 casos)
15,9 84,1
TEMPORAL SUPERIOR
(183 casos)
¶5,9 84,1
NASAL
(78 casos)
17,9 82,1
..,........-. *4.... .4.t«o:ct4»:c4.Ys~».$$:kY~.-. u~t¿~.4:*:c.~
TABLA LXXII. Frecuencias relativas de defecto central en los casos que presentaban
A.C.R.P.P.
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- Resultados -
4.4.1.4.- RELACIÓN CON LA PÉRDIDA TOTAL CAMPIMÉTRICA.
Analizamos el grado de afectación campimétrica según la P.T. en los casos
que presentan A.C.R.P.P., tanto en el programa 24 (Tabla LXXIII), como en el
programa Cl (Tabla LXXIV).
SECTORES ZONA ALFA DE A.C.R.P.I’.
GRADO 1
(PT=100 dR)
GRADO II
(P.T. > 100<400)
TEMPORAL HORIZONTAL (192 casos) 66,6 33,4
TEMPORAL INFERIOR (183 casos) 67,4 32,5
TEMPORAL SUPERIOR (183 casos) 67,4 32,5
NASAL (78 casos) 70,6 29,4
TABLA LXXIII: PROGRAMA 24. Distribución y frecuencias relativas del grado de
afectación campimétrica según la P.T. en los casos con zona alfa de
A.C.R.P.P.
SECTORES ZONA ALFA I)E A.C.R.P.P.
GRADO 1
(PTs 10(1 dR)
GRADO II
(ItT. >100<400)
TEMPORAL HORIZONTAL (110 casos) 73,6 26,4
TEMPORAL INFERIOR (104 casos) 73 27
TEMPORAL SUPERIOR (104 casos) 73 27
NASAL (4lcasos) 87,8 12,2
TABLA LXXIV: PROGRAMA G1. Distribución y frecuencias relativas del grado de
afectación campimétrica según la P.T. en los casos con zona alfa de
A.C.R.P.P.
Observamos que la mayoría de los casos están en el Grado 1 de afectación
campimétrica; tanto en con el programa 24 (alrededor del 67% de los casos), como
en el programa 01 (alrededor del 73%).
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4.4.1.5.- RELACIÓN CON LOS ÍNDICES DE CAMPO.
Analizamos el D.M. en los casos con zona alfa de A.C.R.P.P. Como se
puede apreciar en la Tabla LXXV, alrededor del 81 % de los casos presentan un
DM. elevado, es decir, están asociados a defectos campimétricos de tipo difuso.
SECTORES ZONA ALFA DE A.C.R.P.P. D.M =2 dB D.M. >2 dR
TEMPORAL HORIZONTAL (112 casos) 17,8 82,2
TEMPORAL INFERIOR (106 casos) 18,8 81,2
TEMPORAL SUPERIOR (106 casos) 48,8 81,2-
NASAL (43 casos) 30,2 69,8
TABLA LXXV: Comportamiento del D.M. (en frecuencias relativas) en los casos con zona alfa
de A.C.R.P.P.
SECTORES ZONA ALFA DE A.C.R.I’.P._[ C.L.V.= 4dB J_C.L.V. >4dB
TEMPORAL HORIZONTAL (112 casos) 44,6 55,4
TEMPORAL INFERIOR (106 casos) 45,3 54,7
TEMPORAL SUPERIOR (106 casos) 45,3 54,7
NASAL (43 casos) 41,9 58,1
Igualmente analizarnos el índice C.L.V. , y en esta ocasión podemos observar
en la Tabla LXXVI, que algo más de la mitad de los casos con zona alfa de
A.C.R.P.P. presentan el índice C.L.V. aumentado, es decir, tienen defectos de
tipo localizado.
TABLA LXXVI: Comportamiento del C.L.V. (en frecuencias relativas) en los casos con zona
alfa de A.C.R.P.P.
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4.4.2.- ANÁLISIS DE LA ZONA BETA DEA.C.R.P.P.
4.4.2.1.- RELACIÓN CON LA PATOLOGÍA VASCULAR.
Estudiamos la prevalencia de la zona beta de A.C.R.P.P. en la población
total (Tabla LXXVII) (Fig. 39), así como la frecuencia de patología vascular en los
casos que presentan zona beta de A.C.R.P.P.(Tabla LXXVIII).
A.C.R.P.P. ZONA BETA
SECTORES POBLACIÓN TOTAL (%)
TEMPORAL HORIZONTAL 77,3
TEMPORAL INFERIOR 20,2
TEMPORAL SUPERIOR 4,9
NASAL 10,3
SECTORES ZONA BETA DE A.C.R.P.I’. SIN PATOLOGÍA ~ CON PATOLOGíA 1%)
TEMPORAL HORIZONTAL (156 casos) 81,2 18,8
TEMPORAL INFERIOR (41 casos) 82,9 17,1
TEMPORAL SUPERIOR (10 casos) 80 20
NASAL (21 casos) 80,9 19,1
TABLA LXXVII: Frecuencias relativas de A.C.R.P.P. de la zona beta en la población
total <203 casosj
TABLA LXXVIII: Frecuencias relativas de la patología vascular en los casos con zona
beta de A.C.R.P.P.
Como vernos en la Tabla LXXVII, la zona beta de A.C.R.P.P. está presente
en un elevado número de ojos, siendo el sector más frecuentemente afectado el
temporal horizontal, seguido del temporal inferior, nasal y temporal superior (Fig.
39).
En la Tabla LXXVIII se aprecia que alrededor del 80% de los casos con zona
beta de A.C.R.P.P. no presentan patología vascular sistémica.
- Resultados -
4.4.2.2.- RELACIÓN CON LA EDAD.
Analizamos la relación entre la zona beta de la A.CR.P.P. y la edad,
mediante un contraste de hipótesis estadístico (Tabla LXXIX).
DÉCADAS o-Temporal horizontal j3-Tcmporal inferior ~3-Temporalsuperior u-Nasal
19-29 11,8 4,9 1,4 2,9
30-39 11,2 4,9 1,4 1,4
40-49 18,7 2,9 0,9 4,9
50-59 26,6 6,9 0 0
6069 9,6 2,4 0,9 19
7079 0,5 0 0 0
grados de libertad NIVEL SIGNIFICACIÓN
5 3,33 NS
.
TABLA LXXIX: Testde independencia estadística entre las variables: edadlzona beta-
A.C.R.P.P.
En la parte superior de la Tabla se muestra la distribución por décadas de los
203 casos estudiados. Como se puede observar en la tabla la única variable que
tiene casos en todas las décadas es la A.C.R.P.P. en el sector temporal horizontal,
razón por la cual es unicamente en este sector donde podemos hacer un contraste
de hipótesis estadístico.
Tomando pues la primera columna de la Tabla LXXIX, que se corresponde
con la distribución por décadas de los 157 casos (77,3%) que presentaban zona beta
de A.C.R.P.P., realizamos el contraste de hipótesis estadístico que nos permite
estudiar el grado de independencia entre las dos variables: zona beta de A.C.R.P.P.
y edad. Una vez realizado el test, obtenemos un valor para la x2 de 3,33; como el
valor para una con 5 grados de libertad y a un nivel de significación del 5% es
de 11,07, que es superior al encontrado, hemos de aceptar la hipótesis de que
ambas variables son independientes, es decir, que la edad no tiene que ver,
estadísticamente, con la aparición de A.C.R.P.P.
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4.4.2.3.- RELACIÓN CON LOS DEFECTOS CENTRALES DE CAMPO
VISUAL.
Analizamos la frecuencia de defecto central en el C.V., en los casos que
presentaban zona beta de A.C.R.P.P.
Como se puede apreciar en la Tabla LXXX, entre el 70% - 80% de los casos
con zona beta presentaban a su vez defecto central en el campo visual
4.
SECTORES ZONA BETA 1W MCAt.I’i’. SIN í)EFECTO
(%)
CON DEFECTO
(14)
TEMPORAL HORIZONTAL (156 casos) 16,2 83,8
TEMPORAL INFERIOR (41 casos) 17,1 82,9
TEMPORAL SUPERIOR (10 casos) 30 70
NASAL (21 casos) 23,8 76,2
Y
..... *:*:~,.
TABLA LXXX Frecuencias relativas de defecto central en los casos con zona beta de
A.C.R.P.P.
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4.4.2.4.- RELACIÓN CON LA PÉRDIDA TOTAL CAMPIMÉTRICA.
Analizamos el grado de afectación campimétrica según la P.T. en los casos
que presentaban zona beta de A.C.R.P.P., tanto en el programa 24 (Tabla LXXXI)
como en el programa Ci (Tabla LXXXII).
Al observar la Tabla LXXXI vemos que más del 60% de los casos con
A.C.R.P.P. están en el Grado ide afectación campimétrica según la P.T. de! C.V.
realizado con el programa 24.
1SECTORES ZONA BETA DE A.C.R.I’.P. GRADO 1 (%)
•1
GRAI)O 11(14)
TEMPORAL HORIZONTAL (156 casos) 65,6
TEMPORAL INFERIOR (41 casos> 60,9
TEMPORAL SUPERIOR (10 casos) 70
TABLA LXXXI. PROGRAMA 24. Distribución de frecuencias relativas de los grados de
afectación campimétrica según la P.T. en los casos con zona beta de
A.C.R.P.P.
SECTORES ZONA BETA DE A.CR.P.P. GRADO 1 (14) GRADO 11(14)
TEMPORAL HORIZONTAL (89 casos) 76,5 23,5
TEMPORAL INFERIOR (20 casos) 80 20 4.
TEMPORAL SUPERIOR (4 casos) 100 0 4.
NASAL (9 casos) 66,6 33,4
— .... ~«•xc...«~Á4.:4.s. ~
Igualmente, al analizar lo que sucede cuando la campimetría es realizada con
el programa Cl (Tabla LXXXII) nos encontramos que la mayoría de los casos
tienen afectación campimétrica en el Grado 1
NASAL (21 casos)
A~Zy..~ ~ t~$:k&t* 4
¡ 71
-e
4.
4.
.4.
4.
4.
TABLA LXXXII: PROGRAMA GI. Disfribucián de frecuencias relativas de los grados
de afectación campimétrica según la P.T. en los casos con zona beta
de A.C.R.P.P.
- Resultados -
4.4.2.5.- RELACIÓN CON LOS INDICES DE CAMPO.
Seguidamente realizamos el análisis del comportamiento del
los casos con zona beta de A.C.R.P.P. (Tabla LXXXIII).
Como se puede apreciar aproximadamente el 80
A.C.R.P.P. presentan D.M. elevado, es decir, están
campimétricos de tipo difuso.
indice D.M. en
% de los
asociados
casos con
a defectos
4.
SECTORES ZONA BETA DE A.C.R.kP. D.M. =2 (%) DM. > 2 (%)
TEMPORAL HORIZONTAL (91 casos) 17,6 82,4
TEMPORAL INFERIOR (20 casos) 15 85
TEMPORAL SUPERIOR (4 casos) 25 75
NASAL (9 casos) 11,1 88,9
.s %t4k2,+-<Y ¿t..... S.+.Ñ+44tEk%.s*..*¿... ...t. ~cc.«¿. 4. ¾
TABLA LXXXIII: Comportamiento del D.M. (En frecuencias relativas) en los casos con
zona beta de A.C.R.P.P.
Igualmente analizamos el índice C.L.V. en los casos con A.C.R.P.P. (Tabla
LXXXIV). Podemos observar, que los casos con A.C.R.P.P. en el sector temporal
horizontal presentan una frecuencia ligeramente mayor de C.L.V. aumentada, es
decir, de defectos de tipo localizado y que dicha frecuencia aumenta cuando hay
más sectores de A.C.R.P.P. involucrados.
4.
SECTORES ZONA BETA DE ACR.P.P. C.L.V.=4 dB (%) C.LV. >4 dR (%) .
TEMPORAL HORIZONTAL (91 casos) 46,1 53,8
TEMPORAL INFERIOR (20 casos) 15 85
TEMPORAL SUPERIOR (4 casos) O 100
NASAL (9 casos) 11,1 88,9
~ ~ ?+t*t~ ..É4&h4A *4~* ~«
TABLA LXXXIV: Comportamiento del C.L.V. (en frecuencias relativas) en los casos con
zona beta de A.C.R.P.P.
<Y
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4.5.- ALTERACIONES VASCULARES.
Hemos encontrado modificaciones en los vasos retinianos compatible con los
cambios descritos en la arteriosclerosis (SANCHEZ-SALORIO, ¡9’7¶422; GOMEZ-
ULLA, 1988~~~), como son:
- alteraciones en la transparencia de la pared arteriolar: aumento de la estría
luminosa central, arteriolas en hilo de cobre y en hilo de plata (Fig. 40A).
- irregularidades en el calibre de los vasos: arterias rectas y estrechas, venas
dilatadas, tortuosas y oscuras (Fig. 40B,C).
A nivel del parénquima retiniano hemos encontrado, si bien en pocos casos,
pequeños infartos y hemorragias (Fig. 40D), así como zonas de atrofia y
movilización pigmentaria.
Hemos el1contrado tambien, fenómenos de vasoconstricción focal proximal
(Hg. 41).
Para sistematizar los resultados, los hemos distribuido, como ya se explicó
con más detalle en el capitulo Material y Métodos (pág. 99), siguiendo la
clasificación de Keit-Wagener y Barker (SANCHEZ-SALORIO, 1971412) en: Grado
0, 1,11, y III; mostrándose la frecuencia de cada uno de ellos en la Tabla LXXXV,
en la que podemos observar como el 89,7% de la población total estudiada (203
casos) presentan alteraciones en los vasos retinianos predominando el Grado 1
(75,8%) sobre los demás.
FRECUENCIA
(14)
FRECUENCIA
ACUMULADA
GRADO III 0,5 0,5
GRADO II 13,4 13,9
GRADO 1 75,8 89,7
GRADO 0 10,3 100
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TAELA LXXXV: Frecuencias relativas de las alteraciones vasculares en la población
total (203 casos).
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Seguidamente, analizamos esta distribución de frecuencias en relación con la
edad (Tabla LXXXVI):
Podemos observar que la frecuencia de alteración vascular retiniana aumenta
con la edad, así como que la mayoría de los casos se concentran en el Grado 1, y
entre los 40 a 59 años.
DÉCADAS GRADO 0 j GRADO 1 GRADO II GRADO III
19-29 3,1 11,3 0 0
30-39 1,1 12,4 0 0
40-49 2,6 14,9 6,2 0,5
50-59 1,1 28,3 5,1 0
60-69 2,6 8,3 1,5 0
70-79 0 0,5 0,5 0
TABLA LXXXVI: Distribución de frecuencias relativas (%) de las alteraciones
vasculares en relación con la edad.
- Resultados -
Para hacer un contraste de hipótesis de independencia entre las variables edad
y alteraciones vasculares retinianas, y dado que en los Grados II y III no hay casos
(valores 0) en varias décadas, agrupamos las alteraciones vasculares en dos
categorías: sin y con alteraciones; y por las mismas razones no tenemos en cuenta
la década 70-79 (Tabla LXXXVII).
DÉCADAS SIN ALTERACIONES
(14)
CON ALTERACIONES
(14)
19-29 3,1 11,3
30-39 1,1 12,4
40-49 2,6 21,6
50~S9 1,1 33,4
60-69 2,6 9,8
grados de libertad ¡ NIVEL DE SIGNIFICACIÓ
4
TABLA LXXXVII: Test de independencia estadistica entre las variables:
edadlpatologia vascular.
Una vez realizado el test, obtenemos un valor para la ~2 de 11,0272; como
el valor para una con 4 grados de libertad y a un nivel de significación del 5%
es de 9,49, y el valor obtenido es superior, tenemos que rechazar la hipótesis de
que ambas variables son independientes, aceptando pues que las alteraciones en el
árbol vascular retiniano se encuentran relacionadas con la edad.
239
- Resultados -240
A continuación se analiza la distribución de frecuencias relativas de los
grados de alteración vascular retiniana en relación a los grupos sin y con patología
vascular sistémica de los 203 casos estudiados (parte superior Tabla LXXXVIII>.
SIN PATOLOGÍA VASCULAR
(14)
CON PATOLOGIA VASCULAR
<14)
GRADO 0 6,9 3
GRADO 1 61,6 13,3
GRADO II 11,3 3,5
GRADO III 0,5 0
grados de libertad NIVEL DE SIGNIFICACIÓN
½5949 J NS.
TABLA LXXXVIII: Test de independencia estadística entre las variables: alteración
vascular retiniana ¡alteración vascular sistémica.
Para hacer un contraste de hipótesis estadístico entre las dos variables, y dado
que en los grados 1 y II hay pocos casos, hacemos dos grupos, uno con alteraciones
vasculares retinianas y otro sin alteraciones. Una vez realizado el test (parte inferior
de la tabla), obtenemos un valor para la ~2 de 1,5949; como el valor para una
con 1 grados de libertad y a un nivel de significación del 5% es de 3,84, y el valor
obtenido es inferior, tenemos que aceptar la hipótesis de que ambas variables son
independientes, es decir, las alteraciones vasculares retinianas no tienen,
estadísticamente, ninguna relación con los accidentes vasculares a nivel sistémico.
241 - Resultados -
A continuación (Tabla LXXXIX) se analiza la distribución de frecuencias
relativas de los Grados de alteración vascular retiniana en relación con los Grados
de P.T. campimétrica, en los 203 casos estudiados, pudiéndose observar que la
mayor frecuencia ocurre en los Grados 1, tanto de alteraciones vasculares como de
afectación campimétrica.
ALTERACIóN
VASCULAR RETINIANA
AFECTACIÓN CAMPIMÉTRICA (P.T.)
GRADO 1 (14) GRADO II
GRADO 0 6,1 4,1
GRADO 1 45,7 29,6
GRADO II 12,5 1,5
GRADO III 0,5 0
. .?:: ~.7::::::~~—::::::::::::::::. :
grados de libertad NIVEL DE SIGNIFICACIÓN
1 92959898 j NS.
TABLA LXXXIX: Test de independencia estadística entre las variables: alteracion
vascular retiniana ¡alteración campimétrica (Grados de P.T.).
Haciendo un contraste de hipótesis estadístico, estudiamos la independencia
entre estas variables: alteraciones vasculares retinianas y afectación campimétrica
según la P.T. (parte inferior de la tabla).
Para su cálculo y dado que en el grado III hay pocos casos, agrupamos las
alteraciones vasculares en dos grupos: sin y con alteración. Una vez realizado el
test, obtenemos un valor para la ~2 de 0,059898; como el valor para una con 1
grados de libertad y a un nivel de significación del 5% es de 3,84, y el valor
obtenido es inferior, tenemos que aceptar la hipótesis inicial de que ambas variables
son independientes, es decir, la afectación campimétrica no tiene, estadísticamente,
ninguna relación con las alteraciones vasculares retinianas.
- Resultados -
Por último, en la parte superior de la Tabla XC se analiza la distribución de
frecuencias relativas de las alteraciones retinianas en los grupos sin y con defecto
central de los 203 casos estudiados, pudiéndose observar que la mayoría de los
casos se concentran en el Grado 1 de afectación retiniana y presentan defecto
central.
ALTERACIóN [__AFECTACIÓN CENTRAL DEL C.V. (%)
VASCULAR RETINIANA
SIN DEFECTo CON DEFECTO
CENTRAL L CENTRAL
GRADO 0 2,91 6,91
GRADO 1 13,3 61,1
GRADO II 2,4 12,4
GRADO III 0,4 0
¡ grados de libertad ¡ NIVEL DE SIGNIFICACIÓN 1
1 1,1921 1 N.S.
TABLA XC: Test de independencia estadística entre las variables: alteracion vascular
retiniana ¡defecto central de C.V.
Haciendo un contraste de hipótesis estadístico, estudiamos la independencia
entre estas variables: alteraciones vasculares retinianas y defecto central de C.V.
(parte inferior de la tabla).
Para su cálculo y dado que en el grado III hay pocos casos, agrupamos las
alteraciones vasculares en dos grupos: sin y con alteración. Realizándose con éstos
el test, obtenemos un valor para la ~2 de 1,1921; como el valor para una con 1
grados de libertad y a un nivel de significación del 5% es de 3,84, y el valor
obtenido es inferior, tenemos que aceptar la hipótesis inicial de que ambas variables
son independientes, es decir, la afectación central del CV. no tiene,
estadísticamente, ninguna relación con las alteraciones vasculares retinianas.
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4.6.- EXCAVACIÓN PAPILAR.
Hemos encontrado excavaciones papilares de 0,6 en 15 casos (Fig. 42), cuya
distribución en las diferentes variables queda resumida en las Tablas XCI y XCII.
EDAD
DÉCADAS CASOS
30-39 2
40-49 7
50-59 6
PATOLOGÍA VASCULAR ISQUÉMICA
SI NO
6 9
DEFECTO CENTRAL C.
SI NO
14 1
PÉRDIDA TOTAL
00dB]GRADO 1 (=100dB) GRADO II(>100 dB <4
0 15
TABLA XCI: Frecuencias de distribución de los casos con excavación papilar en
relación con: la edad, la patología vascular isquémica, la presencia de
defecto central en el C.V., y los grados de P.T. campimétrica.
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A.C.R.P.P. (Zona ~3)
REGIÓN CASOS
~-Temporal horizontal 15
ji-Temporal inferior O
ji-Temporal superior O
ji-Nasal
ALTERACIONES VASCULARES
CASOS
GRADO 0
GRADO 1 12
GRADO II 2
LLENADO COROIDEO
UNIFORME IRREGULAR
15 0
TABLA XCII: Frecuencias de distribución de los casos con excavación papilar en
relación con: la A.C.P.P., las alteraciones vasculares y con el llenado
coroideo.
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EDAD
DÉCADAS CASOS
30-39 8
50-59 4
60-69
PATOLOGÍA VASCULAR ISQUÉMICA
SI NO
5 j 8 j
DEFECTO CENTRAL C. 1
SI 1 NO
2
. . . .
TABLA XCIII: Frecuencias de distribución de los casos con llenado irregular relación
con: la edad, la patología vascular isquémica, y la presencia de defecto
central en el C.V.
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PÉRDIDA TOTAL
GRADO 1 (=100dR) GRADO II (>100 dR <400 dR
)
7 .1. 6
A.C.R.P.P. (Zona ji)
REGIÓN CASOS
ji-Temporal horizontal 10
ji-Temporal inferior 6
ji-Temporal superior 1
ji-Nasal
ALTERACIONES VASCULARES
CASOS
GRADO 0 3
GRADO 1 9
GRADO II 1
¡
TABLA XCIV: Frecuencias de distribución de los casos con llenado irregular en
relación con: la pérdida total, la A.C.P.P., y las alteraciones vasculares.
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En las zonas correspondientes a la A.C.R.P.P. hemos encontrado (Fig. 44):
- en la zona beta: áreas de hiperfluorescencia
- en la zona alfa: áreas de hipofluorescencia
Otras características angiográficas no valorables estadísticamente por ser leves
y/o presentarse en pocos casos son:
- retrasos ligeros en los tiempos de llenado arterial y de paso arterio-venoso
(Fig. 45)
- sectores de hipofluorescencia focal del disco (Hg. 46)
- puntos de hiperfluorescencia con defectos del epitelio pigmentario (Fig. 47)
o con microaneurismas (Hg. 48A,B)
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5.- DISCUSIÓN.
SA.- DISCUSIÓN DEL METODO.
5.1.1. - SELECcION DE PACIENTES.
Al plantearnos este trabajo, fuimos en primer lugar muy conscientes de que
ibamos a estudiar, si los hubiera, defectos muy precoces, por lo que debíamos ser
muy exigentes a la hora de desarrollar el método de examen.
Dicho planteamiento, sobre la hipótesis de buscar alteraciones morfológicas
o defectos precoces de la función visual en pacientes hiperlipémicos en base a las
hipotéticas alteraciones vasculares y disminuciones del riego sanguíneo que produce
la hiperlipemia frente a la arterioesclerosis, obliga a ser meticulosos en los criterios
de selección de los pacientes. Está claro, que éstos no deben haber presentado
ningún tipo de patología ocular, sistémica o neurológica que pudiera afectar a la
función visual.
Todos son pacientes que acuden voluntariamente a estudio de su hiperlipemia,
conscíentes de estar incluidos en un Programa de Investigación de la Unidad de
Lípidos del Hospital Universitario de San Carlos, y por tanto con una alta
capacidad de colaboración, estando dispuestos a acudir sin prisas a las múltiples
exploraciones a que eran sometidos. Hay que señalar también, que todos tenían un
nivel intelectual medio-alto.
Todos ellos son hiperlipémicos con hipercolesterolemias comprobadas tras
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seis semanas de dieta hipolipemiante. El valor de la hiperlipemia, sólo nos sirve
como punto de partida y desgraciadamente no podemos correlacionarlo con los
resultados, dado que es imposible saber desde cuando un paciente es biperlipémico.
Tampoco nos son útiles, el tiempo que llevan diagnosticados ni el tratamiento
seguido; porque la mayoría de los pacientes han sido sometidos a tratamientos
hipolipemiantes en sus ambulatorios, tratamientos más o menos efectivos, con
distintos criterios terapéuticos y en la mayoría de los casos mal seguidos por parte
de los pacientes.
Entre los criterios oftalmológicos, estaba claro que debían estar incluidos: una
agudeza visual superior a 0,8, medios transparentes y P.1.O. normales; los cuales
si estuvieran alterados serían inductores de defectos campimétricos que podrían
confundir nuestros resultados.
En trabajos que someten a examen la validez del campo visual, se admiten
ametropías que no superen las 4-5 dp esféricas y 1-3 dp cilíndricas (HAEPLICER,
1989182; NELSON-QUJGG, 1989” ; PFEIFFER, 19~9 ; ZALTA, 1~89 ).
Nosotros descartamos los pacientes cuyo defecto de refracción era superior a las 2
dp esféricas y/o 1 dp cilíndrica, con objeto de eliminar:
- el posible error inducido por las lentes (descrito por ZALTA, 1989483),
- el aumento de la fatiga y del efecto de aprendizaje (descrito por MARRA,
1991)320 en ametropías (sobre todo miópicas),
- asi como las alteraciones retinianas derivadas de ametropias mayores.
Elegimos pacientes con tamaño pupilar mayor de 3 mm., dado que miosis
inferiores pueden producir defectos difusos de campo visual (DRANCE, 198791;
CAPRIOLI, 198761,199159; CHAUHAN, 1989 ; HEIJL, 1~ ; ZEITER,
1992485).
255 - Discusión -
En cuanto a la edad, se ha determinado que la sensibilidad visual retiniana
disminuye a partir de los 20 años (HAAS, 1986181; JAFFE, 198624½KATZ,
1986275; LAGUNA, 1991295). Esta disminución de sensibilidad es tenida en cuenta
por los campímetros automáticos, y en ellos los valores ‘normales” van calculados
en función de la edad del paciente y la excentricidad del punto explorado. El
campímetro Octopus disminuye 0,1 dB por cada año a partir de los 24
(BRENTON, 1986)~~.
Como el número de pacientes estudiado fue determinado por décadas, a partir
de los resultados de un estudio de prevalencia de la hiperlipemia realizado
anteriormente en la Unidad de Lípidos (GUTIERREZ, 1992)’~~, se analiza la
posible influencia de la edad.
El efecto de la fatiga o cansancio visual sobre el uínbral ha sido analizado por
muchos autores. Su presencia, ya sea por enfermedad, mala colaboración o por una
exploración prolongada, provoca un deterioro del umbral diferencial y una
reducción local de sensibilidad. Se considera que 10-12 minutos es el tiempo
máximo tolerado bien por el sujeto a examinar (HEILJL, 1985)216; sin embargo,
FANKHAUSER (1979)103, con tiempos de 30 minutos no encuentra pérdidas de
sensibilidad importantes y destaca la importancia de mantener la motivación del
paciente y permitirle detener la exploración si se encuentra cansado.
En nuestros casos, la duración media de cada campo variaba; con el programa
24 era de unos 10-15 minutos, y con el programa Cl de 15-20 minutos, si bien en
este programa les permitiamos pausas de descanso entre la fase 1 y II.
Estamos de acuerdo con FANKHAUSER103 en cuanto a la importancia de la
comunicación con el paciente y en este sentido, nosotros les informábamos constan-
temente de que podía descansar, que no perdiera la fijación, que todo iba bien, y
otras frases alentadoras que creemos que contribuyen a mantener su atención y a
disminuir la sensación de fatiga.
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El denominado efecto aprendizaje es otro factor psicofisiológico que influye
en la realización del C.V. El efecto del aprendizaje en la campimetría automática
es menor si los pacientes tienen experiencia previa, por lo que estamos de acuerdo
con otros autores en que el segundo C.V. es más fiable que el primero ( FONTAN,
l985~’~; BENGTSON 88; BICKLER-BLUTH, 1989v; HEIJL, 1989=18;MORENO,
1991~~~; CAPRIOLI, l991~~), asi como que entre el segundo y los siguientes no
hay diferencias (FONTAN, 1985118; CAPRIOLI, I991~~). Esta es la razón por la
cual desechamos sistemáticamente el primer C.V., considerándolo como de
entrenamiento.
En cuanto a la valoración de la fiabilidad de la prueba, el perímetro Octopus
dispone de varios mecanismos de control.
Uno de ellos es la monitorización automática de la fijación, de modo que si
el paciente mueve o cierra el ojo, el aparato emite una señal visual y otra auditiva
para avisar al operador y ademas no registra la respuesta del paciente, volviendo
a estimular ese mismo punto más adelante y al azar. No obstante, por nuestra parte
controlabamos personalmente, y siempre el mismo operador, la posibilidad de
desviaciones de la fijación, y recordabamos y dabamos instrucciones al paciente
de modo constante a lo largo de la prueba para que no perdiera la fijación y aunque
esto no ocurriera, lo hacíaínos con objeto de mantener su atención. Ademas, como
hemos dicho anteriormente son pacientes muy predispuestos a colaborar y que
entendían facilmente las condiciones de la prueba.
Otro mecanismo para valorar la fiabilidad es la fluctuación, es decir, la
variabilidad que existe en la determinación del umbral. La fluctuación a corto plazo
(S.F.), es el índice que cuantifica esa variabilidad del umbral que se produce
durante una exploración. Estan descritos aumentos localizados de la 51K en areas
del C.V. donde posteriormente aparecen defectos campimétricos (WERNER,
1977~~~; GUTHAUSER, 1987178; FLAMMER, 1984114115; STURMER, 1984~~,
HAEFLIGER, 1989182). Sin embargo, un aumento generalizado de la misma se
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relaciona con falta de colaboración del paciente o de la existencia de artefactos,
como el efecto de aprendizaje, que alteren momentaneamente la exploración
(JENNI, 1989< SEARLE , 199P2). En nuestros casos, la S.F. está siempre
dentro de limites normales.
Por último, el factor de fiabilidad (R.F.), es el cociente entre los falsos
positivos y los falsos negativos, expresado en porcentaje. Sirve para valorar la
fiabilidad de los resultados informando del grado de cooperación de~ paciente. Un
indice de falsos positivos mayor del 10%, se asocia a mayor sensibilidad luminosa
diferencial. Un porcentaje de falsos negativos mayor del 33%, se asocia a una
disminución en la sensibilidad luminosa diferencial (KATZ, 1990)274.276; y se
considera que un campo tiene baja fiabilidad cuando el porcentaje de falsos
positivos o negativos supera el 30% (NELSON-QUIGG, 1989~«; MORENO,
1991~~~). La aparición de estos artefactos, se evita informando al paciente y
monitorizando constantemente la prueba. Nuestros casos presentaban una R.F.
ínedia de 2,71%, siendo descartados todos los pacientes con una R.F. mayor del
10%, al igual que CAPRIOLI (l987)~’ y SAMPAOLESI (l99f~ , quienes
establecen el limite de R.F. en un valor del 10%, aunque GLOWAZSKI (l987)~~~
considera un margen superior ya que desecha las proporciones >15%.
5.1.2. - METODOLOGíA DE EXAMEN.
Llevamos a cabo la exploración del paciente en tres días, normalmente
sucesivos, dada la duración de la misma y las características de las pruebas.
En el primer día se realiza la historia clínica y la exploración oftalmológica
básica que nos servirá para aplicar los criterios de selección, así como el primer
C.V. de entrenamiento.
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El segundo día lo dedicamos exclusivamente a la realización del primer C.V.
útil para el estudio, cuyos resultados nos serviran ademas para la segunda selección
de pacientes, en la que rechazabamos aquellos casos que no cumplian los criterios
de fiabilidad preestablecidos; y para valorar si presentaban defecto central y
pasaban a la siguiente fase de la exploración campimetrica con el programa central
cl.
En el ultimo dia de examen realizabamos el C.V. programa G1, en los casos
susceptibles y finalizabamos con el examen retino y angiográfico con dilatación
pupilar, cuando todas las pruebas psicofisicas estaban concluidas, con el fin de
evitar los artefactos producidos por la midriasis farmacologica.
5.1.3.- EXPLORACiON CLíNICA.
De ella cabe destacar que pusimos especial interes en la realizacion de una
corrección óptica adecuada tanto de lejos como de cerca.
En el estudio biomicroscópico reseñamos especialmente la presencia o no de
alteraciones morfologicas del polo anterior de posible etiologia degenerativa por
isquemia o por envejecimiento celular descritas en la bibliografia.
5.1.4.- EXPLORACIÓN CAMPIMÉTRICA.
Para el estudio campimétrico, elejimos el programa 24 del perímetro Octopus
por ser un programa de estrategia rápida que nos da información al mismo tiempo
de la situacion en el campo central y en el periferico. Estudia 13 puntos en los 30<’
centrales con una resolución dc 150, que nos sirve para detectar la presencia de
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defectos centrales y decidir la realizacion de otro programa más especifico. En la
misma prueba investiga 63 puntos perifericos, desde los 600 en el campo nasal a
los 900 en el temporal, y desde los 600 en el campo superior a los 750 en el
inferior.
Al analizar los resultados y para evitar artefactos producidos por los relieves
faciales (de una ptosis palpebral o de una nariz prominente) no tenemos en cuenta
la primera linea de puntos perifericos, de modo que estudiamos desde los 450 en
el campo nasal a los 750 en el temporal, y desde los 450 en el campo superior a los
60<’ en el inferior
En la determinación de la frecuencia de alteración del C.V., hemos
considerado como puntos con perturbación aquellos con un valor de 5dB o más, ya
que, aunque algunos autores consideran que no es un limite suficientemente preciso
(HEIJL, 1989)=I7219,sin embargo, el valor de mas de 4dB es el considerado por la
mayoria de los autores (HART, 1983189; CAPRIOLI, 198564; PRADINES,
~ HEIJL, 1989’~, ZALTA , 198§~ NOUREDDIN, 199~~ ); y
basándonos en los criterios de anormalidad definidos por CAPRIOLI (1991)~~, para
interpretar que el campo central esta alterado, hemos elegido sin embargo un valor
de al menos un punto de pérdida de sensibilidad mayor de 9dB.
Para investigar las alteraciones del campo central en aquellos pacientes que
presentaban al menos un punto de perdida de sensibilidad mayor de 9dB, elegimos
el programa GJ del campímetro Octopus. Este programa nos aporta la información
necesaria en los 300 centrales con una resolución de 20 en la región macular, lo
que permite detectar escotomas paracentrales aun cuando estos son pequeños. Al
mismo tiempo es un programa de analisis que incluye los indices de C.V.
previamente definidos (pág. 96, 260)
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Para el análisis cuantitativo de la frecuencia y profundidad de los defectos de
campo, hemos elegido al igual que GRAMER (1987,199OflM166, el ‘valor de
diferencia” del perimetro Octopus, ya que es el más adecuado para valorar la
perdida de sensibilidad.
5.1.5. - EXPLORAClON DEL FONDO DE OJO.
La mayoria de los autores utilizan para la valoracion de la A.C.R.P.P.,
diapositivas estereoscópicas de la papila.
Sin embargo, JONAS (1992)254, refiere en la discusión de su trabajo, que el
hecho de que la zona beta de la A.C.R.P.P. sea más extensa y más frecuente en los
ojos glaucomatosos que en los normales, hace que su presencia pueda ser
considerada como un factor cualitativo que sugiere la perdida de fibras del nervio
optico y que por ser un factor cualitativo, no necesita ser medido, y puede ser
evaluado oftalmoscópicamente sin necesidad de aplicar técnicas sofisticadas.
En base a esto, y dado que no disponiamos, en el momento de iniciar este
trabajo, del material tecnico necesario para la realizacion de retinografias
estereoscópicas, nosotros evaluamos la presencia de las zonas alfa y beta, como
factores cualitativos, utilizando sus mismos criterios en cuanto a division en
sectores de la A.C.R.P.P.
En cuanto a la valoración de la afectación vascular retiniana, nos acojimos
a la clasificacion de Keith-Wagener y Barker (SANCHEZ-SALORIO, 197 l)~’~, por
parecernos sencilla y descriptiva, y aunque se trate de una clasificación para la
enfermedad hipertensiva de la retina, nos resulta útil en la sistematización de
nuestros resultados ya que las modificaciones que se producen en los vasos en la
hipertensión, sobre todo en los estadios iniciales, se solapan perfectamente con las
de la arteriosclerosis (SANCHEZ-SALORIO, 1971412; GOMEZ-ULLA, 1988’~~).
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5.2.- DISCUSIÓN DE LOS RESULTADOS OBTENIDOS.
5.2.1. - ALTERACIONES EN EL POLO ANTERIOR.
Hemos encontrado una sorprendentemente alta incidencia de pingueculas.
Histologicainente se trata de una degeneración del colágeno y las fibras elásticas
con depósito de material hialino, inducidos por factores exógenos como la luz
solar, viento y polvo (NAUMANN, 1985342; SPENCER, l985~~~), que ocurren
normalmente en individuos en la edad inedia y mayores.
En contra de esto, podemos decir, que en nuestros casos se trata de una
población urbana, con una influencia probablemente baja de los factores exógenos
clásicamente relacionados con la aparición de las pingueculas, y aunque
observamos que está en relación con la edad, también aparece en los pacientes más
jovenes.
Por todo esto, podríamos pensar que también la insuficienca vascular en la
arteriosclerosis por hiperlipemia tiene un papel en el desarrollo de esta
degeneración conjuntival.
El pterigium es patogénica e histológicamente similar a la pinguecula, por lo
que llama la atención la baja incidencia que presenta comparativamente a la
pinguecula. Hay que señalar que los pocos casos encontrados se tratan de lesiones
muy incipientes que apenas llegan al limbo corneal. Naturalmente si hubieran sido
más invasivos no habrían entrado en estudio por las posibles implicaciones sobre
la transparencia o el poder refractivo corneal.
No obstante, hay que señalar que la baja incidencia es real, ya que ningún
paciente ha sido excluido del estudio por presentar pterigium de mayor tamano.
Podríamos pues, pensar que para el desarrollo de esta degeneración
conjuntiva> hacen falta más factores lesivos que la insuficiencia vascular.
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La atrofia de iris, los micoraneurismas en conjuntiva perilimbal, y los vasos
arrosariados perilimbales, son cambios degenerativos asociados con la edad
(NAUMANN, 1985)342, y también han sido descritos cambios en los vasos
perilimbales en la hiperlipemia (ZENKER, 1989)486.
En nuestros casos efectivamente, la atrofia de iris, esta relacionada
estadísticamente con la edad, pero llama la atención que también aparece en
pacientes más jovenes; sin embargo, los vasos arrosariados y los microaneurismas
perilimbales no presentan relación estadística con la edad y serán la traducción del
compromiso vascular. Esto concuerda con los casos de ZENKER486, quien también
encuentra alteraciones vasculares perilimbales en pacientes hiperlipémicos y desde
edades tempranas.
El arco senil es una degeneración corneal que consiste en depósito de lípidos
(colesterol, fosfolípidos y triglicéridos) en el estroma corneal periférico,
extendiéndose desde la membrana de Bowman a la membrana de Descemet. Siendo
la degeneración más frecuente y más directamente relacionada con la hiperlipemia.
En nuestro estudio no hemos encontrado una incidencia muy alta, lo
presentan el 3 1,4% de la población total, y la frecuencia es menor en el grupo de
pacientes con patología isquémica. Asimismo no presenta una relación con la edad,
apareciendo también en los sujetos más jovenes. Esto puede explicarse porque al
tratarse de depósitos lipídicos su desarrollo tenga más relación con la hiperlipemia
por sí misma que con la arteriosclerosis.
5.2.2.- ALTERACIONES EN EL CAMPO VISUAL.
Para hacer frente a la discusión de nuestros resultados, tenemos que recordar
una vez más, que estamos ante un grupo de pacientes que hasta la fecha eran
considerados normales y por tanto no deberían presentar alteraciones
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campimétricas. Sin embargo, hemos encontrado que presentan algunas alteraciones,
o en principio llamemoslas cambios con respecto a la normalidad, que es preciso
analizar y discutir antes de decidir si son o no defectos patológicos precoces en las
hiperlipémias.
5.2.2.1.- PROGRAMA 24.
Encontramos una disminución difusa de la sensibilidad retiniana en todo el
campo visual cuando consideramos todos los valores de pérdida de sensibilidad
(Figura 10), la cual es mayor en el grupo de pacientes que han padecido algun
accidente vascular sistémico (Figura 11 y 12). Esta disminución media de
sensibilidad se hace más marcada cuando eliminamos los valores normales y
tomamos aquellos por encima de los 5 dB de pérdida (Figuras 13, 14 y 15).
Se afecta más frecuentemente e! hemicampo superior, con predominio nasal
(Figuras 7, 8 y 9). Pudiéndose observar que a los puntos que se afectan con más
frecuencia, le corresponden las pérdidas de sensibilidad mayores (Figura 16).
Al eliminar los valores normales tambien nos hacemos una idea más clara de
la profundidad media de los defectos relativos que aparecen. En este caso y al ser
descartados los campos normales, más frecuentes en el cuadrante nasal inferior,
aparecen tambien defectos relativos en dicho cuadrante, de profundidad similar al
superior , pero mucho menos frecuentemente afectados (Figura 17).
Encontramos defectos localizados y profundos, proximos al punto de fijación
y nasal a la mancha ciega.
Al analizar los puntos del hemicampo superior mas alterados (Tabla 21),
encontramos que tienen una frecuencia alta de afectación (desde el 26% de los
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puntos 6 y 8, al 54% y 41% de los puntos 2 y 1). Con unas pérdidas de
sensibilidad entre 9-20 dB en más de la mitad de los casos, excepto para los puntos
29 y 38 en el sector temporal horizontal, en los que predomina una disminución de
sensibilidad entre 5-8 dR.
Un porcentaje importante (del 87% al 93%) de los casos presentan defecto
central asociado.
El punto 24, se afecta en el 87% de los casos y tiene las perdidas de
sensibilidad más profundas, el 63,2% entre 9-20 dB, y el 15,2% entre 21-30 dB.
Sólo en el 16% de los casos hay afectación central sin defectos periféricos
asociados.
Al estudiar los puntos del hemicampo inferior con baja frecuencia de
afectación, pero considerable pérdida de sensibilidad (Tabla 22, Figura 17),
encontramos una incidencia de pérdidas de sensibilidad entre 9-20 dB e incluso
entre 21-30 dR, mayor de la que cabría esperar. En todos los casos estan en
combinación con algun defecto en el hemicampo superior y entre el 85% al 96%
de los casos se asocian a defecto central.
Se podría pensar que los defectos más precoces ocurren en el centro del
C.V., seguidos por defectos en el hernicampo superior con predominio nasal y
finalmente en el hemicampo inferior, y que éste último sólo se empieza a alterar
cuando ya lo está el superior, pero lo hace más profundamente. Parece indicar que
las fibras de la retina superior son más resistentes, aguantan más tiempo a las
agresiones, pero cuando sucumben, la lesión es mayor, probablemente porque la
isquemia entonces sea más grave.
La pérdida total (P.T.) y la perdida media por punto de prueba (P.M.P.P.),
informan del tamaño y la profundidad de los defectos de campo. Con objeto de
comparar nuestros resultados con los del grupo de GRAMER 164-171 se calculan la
P.T. y la P.M.P.P., para: el campo completo, los hemicampos, los cuadrantes, y
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excentricidad de 30~.
GRAMER’64466, cree que la clasificacion de los defectos de C.V. en cuatro
campos segun la P.T., es más exacta que las clasificaciones basadas en la
observacion de la forma de la escala de grises u otras salidas impresas de la
perimetria automatica, por lo que divide las lesiones en cuatro grados:
- Grado 1: P.T. =100 dB;
- Grado 11: 101-400 dB;
- Grado III: 401-800 dB;
- Grado IV: 801-1600 dB.
Considerando la población total, la P.T. de campo completo es de 106,12 dB,
luego nuestros casos estarían incluidos entre el grado 1 y II de la clasificación de
GRAMER (1990)166. Sin embargo, la P.T. es ligeramente menor, con una
diferencia “casi significativa” (p<O,1) en el grupo sin patología (P.T.=97,97 dB,
Grado 1) que en el grupo con patología (P.T. = 126,9 dB, Grado IQ.
La P.T. y P.M.P.P., estudiada por cuadrantes, presenta diferencias entre
ambos grupos, pero solo son significativas en el cuadrante nasal superior
(p <0,01).
Igualmente ocurre con los hemicampos, ya que sólo son significativas las
diferencias en el hemicampo nasal (p <0,05), y casi significativas (p <0,1) para el
liem icampo superior.
Es decir, que en los cuadrantes de mayor afectación (nasal superior), es
donde unicamente existen diferencias entre los dos grupos, diferencias que en
principio tampoco eran de esperar, dado que un paciente hiperlipémico que ha
padecido un infarto o un accidente vascular periférico, hasta la fecha es
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considerado, tan oftalmológicamente normal, como un hiperlipémico sin accidentes
vasculares. Este hecho puede tener valor según los trabajos de HEIJL (1985)220 y
410
SAMPLE (1990) , qtnenes encuentran que la localización de campo nasal superior
muestra tener el valor diagnóstico más significativo en la detección precoz de las
lesiones glaucomatosas.
La P.T. y P.M.P.P., en los 300 centrales, son tambien significativamente
mayores (p<O,OS) en el grupo con patología isquémica
La pérdida de sensibilidad mayor ocurre en el cuadrante nasal superior,
seguido de! temporal superior, nasal inferior y temporal inferior. La mayor pérdida
encontrada en el heinicampo nasal es a expensas de la pérdida del cuadrante nasal
superior.
Distribuidos en grados de afectacion segun la P.T., siguiendo la clasificación
de GRAMER (1990)166, tenemos que el 62,2% de los pacientes estan en el Grado
1 y el 36,2% en el Grado 11.
El comportamiento de la perdida de sensibilidad, en su distribucion por
cuadrantes, es el mismo en los dos grados de afectacion y comparado con la
poblacion total, de la que se distingue solamente, como es logico, por los valores
medios de perdida, que en el Grado 1 son menores y en el II mayores
Observamos que existe una relación estadística entre la P.T. y la edad, pero
que esta relación no es lineal, es decir, la pérdida total no aumenta según avanza
la edad, alcanzando sus máximos valores entre los 40-59 años (Tabla XXVIII).
Siendo esta, por otra parte, la edad de mayor riesgo isquémico, comprobamos
que existe, en nuestros casos, una relación estadística entre la RT. y los
antecedentes de patología vascular sistémica. Los pacientes que han sufrido esta
patología están en la misma proporción en el grado 1 y en el II, pero los que no han
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padecido patología vascular predominan claramente en el grado 1 (Tabla XXIX).
Sin embargo, esto no ocurre cuando vemos los pacientes con defecto central
mayor de 9dB. La P.T. en los 300 centrales del programa G 1, no presenta relación
estadística con la edad ni con la patología vascular sisténuica. Estos pacientes tanto
si han tenido accidentes vasculares como si no, predominan en el grado 1.
Esto vendría a apoyar una vez mas la hipótesis de que los defectos centrales
ocurren precozmente y no dependen de la evolución de la enfermedad isquémica
a nivel sistémico; mientras que, los defectos más periféricos sí muestran relación
con la patología vascular sistémica.
5.2.2.2.- PROGRAMA Gí.
Cuando consideramos todos los valores de perdida de sensibilidad (Tabla
XXXVI y Figura 26), encontramos una disminución difusa de la sensibilidad
retiniana en todo el campo, la cual es mayor en el grupo de pacientes que han
padecido algun accidente vascular.(Tablas XXXVII, XXXVIII; y Figuras 27, 28).
Pero si analizamos las mismas figuras concretando en los valores de
sensibilidad que hemos considerado anormales (=5 dB>, observamos como la
trayectoria de la perdida de sensibilidad adquiere una forma arqueada (Figura 29)
que saliendo de la mancha ciega se dirige hacia arriba y hacia abajo, haciéndose
mayor segun se aleja de la mancha ciega. Y si comparamos los grupos con y sin
patología (Figura 30 y 31) da la impresión de que esta forma de pérdida sigue una
evolución, porque en el grupo sin patologia (Figura 30) la pérdida de sensibilidad
es menor y predomina en la arcada superior,y en el grupo con patología (Figura
31) los valores de la pérdida se igualan en ambas arcadas. Esto en cuanto a la
forma, pero en cuanto a la frecuencia, encontramos que es más importante en la
proximidad de la mancha ciega en el origen de las arcadas (Figura 23), y que
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igualmente, el arco inferior se afecta menos frecuentemente, probablemente porque
como veremos los 300 centrales se afectan muy precozmente.
Todo esto podría deberse a que las “lesiones” empiezan en la mancha ciega
pero se hacen más graves segun se van haciendo más perifericas, y que hay primero
una disminucion difusa de la sensibilidad (como indica el D.M.) y posteriormente
aparecen defectos localizados de forma arqueada (como indica la CL.V.)
Si analizamos los puntos con perdidas de sensibilidad mayores (Tabla XLII),
en las localizaciones 1, 2, 3, 4 y 6 en el hemicampo superior entre los ]5O~
30<’(Figura 33), encontramos que más del 50% tienen pérdidas entre 9-20 dB, y
que presentan tambien pérdidas entre 21-30 dB. Estas mayores perdidas de
sensibilidad ocurrian en el programa 24, unicamente en esas localizaciones (en la
Tabla XXI, los puntos 7, 8, 9 y 13, entre los 1So~3Oo).
La afectación de estos puntos está asociada con defecto central en más del
90% de los casos y con defecto en el hemicampo inferior en más del 85% de los
casos.
En el liemicampo inferior, son los puntos 35, 46, 50, 52, 58 los que
presentan las pérdidas más profundas, aunque no tanto como en el hemicampo
superior. En estos predomina la pérdida entre 5-8 dB (Tabla XLII), estan
localizados en el cuadrante nasal inferior entre los I0o~30o (Figura 33), lo cual
igualmente ocurría en el Programa 24 (en la Figura 17, los puntos 30, 31, 32, 36,
39 y 41, entre los l0(í~30o), aunque con mayores pérdidas de sensibilidad.
Como ocurría en el programa 24, se asocian con defectos en el campo
superior en casi el 100% de los casos y con defecto central en más del 90% de los
casos.
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Sin embargo, no ocurre como en el programa 24, que los puntos más
frecuentemente afectados coincidian con los más profundamente alterados, esto solo
ocurre para los puntos 1, 2 y 6 (Figura XXXII); pero los puntos 5, 7, 8, 10, 12,
13, 14 y 18 en el campo superior, y los puntos 32, 38, 40, 48, 51 y 56 en el infe-
rior (Figura XXXII), se afectan frecuentemente pero la pérdida de sensibilidad
predominante es de 5-8 dB (Tablas XLIII y XLIV). Como hemos dicho anterior-
mente, esto parece indicar que la lesión empieza alrededor de la mancha ciega pero
se agrava abriéndose hacia la periferia.
Por otra parte, se comprueba que los defectos centrales vistos en el programa
24 eran reales, ya que aquí aparecen en el 92,36% de los casos; y tienen las
pérdidas de sensibilidad más profundas, entre 9-20dB el 65% de los casos, y entre
21-30dB el 18% de los casos.
En un 30% de los casos, aparecen sin asociación con defectos periféricos
superiores o inferiores. Lo cual indica que las lesiones pueden debutar como
defectos paracentrales en los 50 de la fijación.
Considerando la población total, segun el valor de la P.T. (105,76 dB),
nuestros casos estan en el grado II de la clasificación de GRAMER (1990)166, y no
hay diferencias significativas entre los grupos con y sin patologia. Este hecho unido
al que en el programa 24 si haya diferencias en el cuadrante nasal superior, puede
indicar tanibien que es en las localizaciones más periféricas donde ocurren las
pérdidas mayores y que estas ocurren en la evolucion de la lesión.
En los 50 de la fijacion, la P.M.P.P. es significativamente mayor que en el
resto de las excentricidades. No hay diferencias entre los dos grupos, y esto es
normal porque para la realización del campo Gí, se seleccionaron los casos con
defecto central en el campo con el programa 24.
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La pérdida de sensibilidad mayor, ocurre en el cuadrante temporal superior,
seguido del nasal superior, temporal inferior y nasal inferior.
Clasificados en dos grados de afectacion segun la P.T., tenemos que el 66%
de los casos con defecto central estan en el grado 1 y el 30% en el grado 11.
Aproximadamente la misma proporción que en el grupo total (con y sin defecto
central>. Lo cual podria indicar que el defecto central ocurre precozmente y no se
afecta con la evolución.
Esto esta apoyado tambien porque en el Grado 1, la P.M.P.P. en los 50 es
significativamente mayor que en el resto de las excentricidades; sin embargo, en
el grado II hay una diferencia significativa entre los 50 y los 100 pero no con el
resto de las excentricidades. Esto quiere decir que desde el principio se afectan los
50 centrales de una forma significativa, pero mas avanzada la evolucion, siguen
siendo los 50 los de mayor perdida, hay una zona intermedia entre los 5o~10o con
menor afectacion y posteriormente aparecen las lesiones arqueadas proximas a la
mancha ciega entre los 100~l50; y se van extendiendo siguiendo la trayectoria del
haz de fibras entre los 15o~20o.
Esto coincide con los resultados de GRAMER (1987)164, aunque ellos
estudian las excentricidades de: 0O~100, 10o~2Oo, y 20o~3O0. En el G.B.T.
encuentran que los defectos son mayores entre 00~100 (aunque en el Grado 1 los
defectos son mayores en los 0o~10o que en las dos restantes, pero sin diferencias
significativas), hay una zona correspondiente al campo de 100 con menor
afectación, y de nuevo mayor afectación hasta los 200.
La hipótesis de GRAMER’TM, bajo el supuesto de que estamos ante isquemias
locales del tejido papilar, explica el modelo de lesión por la mayor distancia que
deben recorrer las fibras implicadas sobre el tejido papilar con peligro isquemico.
Las fibras nerviosas de la retina periférica, que están más internas en la capa de
fibras, sobre la coroides, y que ocupan la parte más periférica en la cabeza del
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N.O., son las que cruzan la distancia más corta sobre la cabeza del nervio óptico.
Sin embargo, las fibras nerviosas de los campos centrales de la retina, están muy
superficiales en la capa de fibras nerviosas y se colocan centralmente en la cabeza
del nervio óptico, siendo las que recorren la mayor distancia a traves del tejido
papilar, y por tanto las que sufren más los efectos de la isquemia a nivel papilar.
Una razón para la afectación menor que ocurre en las fibras centrales de la
retina (correspondiente a los 100 de C.V.), podría ser el hecho que esas fibras
corren muy cerca de la A.C.R. en la papila, vaso que en la parte prelaminar da
varias ramas, y tiene una autorregulación suficiente para nutrir por difusión a los
tejidos vecinos (RAMÍREZ, 1984,1 9973~393=~,QUIGLEY, 1 985~~9.
Esto coincide con la teoría expuesta por ERNEST en l976’~’, para quien el
haz de fibras superior e inferior es el primero en afectarse por estar a mitad de
camino entre el borde del disco y la A.C.R., que es el área con más baja tensión
de oxigeno.
El comportamiento de la afectación por cuadrantes sufre un cambio con
respecto a lo que ocurria en el grupo total. En el grado 1 se afectan mas los
cuadrantes temporal superior e inferior (aunque este ultimo sin diferencias
significativas con el nasal superior); y en el grado II es el nasal superior, tambien
sin diferencias con el temporal inferior. Esto parece indicar que en los 300
centrales despues de la afectación de la fijación, son los cuadrantes temporales, por
encima y por debajo de la mancha ciega, los que mas se afectan, y esto coincide
con los resultados obtenidos cuando estudiabamos la frecuencia de afectacion punto
por punto (Figura 23).
El programa G1 nos permite hacer un analisis cuantitativo global mediante
los indices de campo visual.
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Hemos encontrado que la S.M. es de 24,5%, sin diferencias entre los grupos
con y sin patología. La S.M. está significativamente (p<O,OOl) disminuida en el
Grado II (Tabla LIV, LV y LVI).
La distribución de la frecuencia de afectación tiene el mismo comportamiento
en el grupo sin y con patología isqilémica (Tabla LXI). En la clasificación por
grados encontramos que en el Grado 1 predominan los valores más altos de S.M.
(25-30 dB), y no hay ningún caso en los más bajos (15-20 dB); mientras que, en
el Grado II predominan los valores medios y bajos de S.M. (Tabla LXII).
Las cifras relativamente altas de S.M. obtenidas en el Grado 1, pueden
atribuirse, por una parte, a los estrictos criterios de selección aplicados, y por otra,
a que no existen defectos relativos o absolutos amplios.
La influencia de la edad sobre la sensibilidad retiniana ha sido estudiada por
HAAS (l986)~~’, JAFFE (l986)~~’, KATZ (l986i~, LAGUNA (l99lf~~. Estos
autores encuentran que la sensibilidad retiniana disminuye linealmente con la edad,
desde la segunda década de la vida, pero sobre todo a partir de los 60 años.
Además, tal disminución de sensibilidad se manifiesta más en 20-30<’ de C.V. y
donde menos en los 100 centrales, igualmente se afectan más los cuadrantes
superiores y nasales.
En nuestros casos, la S.M. disminuye con la edad, aunque no presenta una
fuerte dependencia lineal. Coincidimos con estos autores en las zonas preferentes
de mayor disminución de sensibilidad y esta circustancia puede apoyar nuestra
hipótesis, si tenemos en cuenta que incluso en pacientes normales a mayor edad
aumenta la esclerosis vascular, y en nuestros casos se puede decir que a mayor
edad, mayor tiempo de evolución de la hiperlipemia y mayor arteriosclerosis.
Además, la correlación que hemos encontrado no es de una fuerte
dependencia, lo que parece indicar que también los pacientes jóvenes tienen
afectación precoz.
Como es lógico, hay una importante relación lineal inversa entre el índice
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D.M. (indicador de defectos difusos de C.V.) y la S.M.; pero ésta no es tan fuerte
con los índices C.L.V. (indicador de defectos localizados) ni con la S.F. (indicador
de la fluctuación en la determinación del umbral de sensibilidad).
El D.M. resulta aumentado por cualquier tipo de defecto, difuso o
escotomatoso, pero en un estadio precoz indica preferentemente pérdida difusa de
la sensibilidad (es equivalente a la retraccion concentrica de las isopteras obtenida
con el perimetro de cúpula de Goldman), y la C.L.V. aumenta cuando hay defectos
localizados (equivale a los escotomas encontrados con el perimetro de cupula).
Cuando estan aumentados ambos indices significa que hay escotomas grandes
(SAMPAOLESI, 1991)~~~.
Los valores de D.M. y C.L.V. están significativamente elevados (p<O,OOI);
pero no hay diferencias significativas en estos valores entre los grupos con y sin
patologia (Tabla LIV y LV).
Pero si los estudiamos por grados de afectación, vemos que todos los indices
estan elevados de una manera significativa (p<O,OOl) en el Grado II (Tabla LVI).
Estas diferencias parecen indicar que la evolución de la enfermedad isquémica
a nivel ocular (según se refleja en los 300 centrales de C.VJ, no va paralela a la
evolución de la enfermedad sistémica, como ya hemos comentado anteriormente
al tratar de la P.T.
Hemos encontrado unos valores medios del índice D.M. superiores a los
encontrados por AIRAKSINEN (1985)~ y PFEIFFER (1989)362, en sus grupos de
pacientes con sospecha de glaucoma.
Los valores del índice C.L.V. son similares a los del grupo de sospechosos
de glaucoma de PFEIFFER362, pero sin embargo, la incidencia de afectación es
mayor, correspondiéndose con la encontrada por estos autores en el grupo
diagnosticado de glaucoma. Es decir, nuestros casos presentan elevaciones
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moderadas de los índices de C.V., pero con una incidencia tan alta como los ojos
con patologías ya establecidas.
Existe una correlación positiva entre los índices C.L.V. y D.M., pero sin que
presente una fuerte relación lineal (r=0,62). Esto es debido, como ya han indicado
otros autores (FLAMMER, 1985”~; PFEIFFER, 198~6=;CHAUHAN, 1990’
SCI-IULZER, 19904=0;NYMAN, 1994~~~), a que hay casos con valores altos de
D.M. y C.L.V. normal y viceversa, lo que significa que algunos pacientes
presentan defectos difusos de la sensibilidad, mientras que otros tienen escotomas
localizados profundos, o combinaciones de ambos (D.M. y C.L.V.) en el mismo
paciente.
Ninguno de los dos índices presentan fuerte relación lineal con la fluctuación,
ya que la S.F. depende fundamentalmente de la sensibilidad diferencial a la luz, y
de la fiabilidad del examen, y teniendo en cuenta que la fiabilidad ha sido siempre
buena, la correlación inversa moderada (r=-0,55) que existe entre S.M. y S.F.
corresponde a los aumentos moderados de la S.F. que ocurren cuando disminuye
la sensibilidad diferencial a la luz en los pacientes en el Grado II de afectacion.
El D.M. y la C.L.V. estan aumentados en el 84,82% y el 55,1% de los
casos respectivamente (Tabla LVII). El D.M. se afecta más frecuentemente en la
población sin patología, y la C.L.V. se afecta más frecuentemente en la población
con patología (Tabla LVIII). Esto quiere decir que son más frecuentes los defectos
difusos y que existen escotomas grandes (SAMPAOLESI, 1991)407, predominando
la afectacion difusa en los pacientes sin patologia, y aumentando la incidencia de
escotomas mayores en la poblacion con patologia. En el Grado II hay defectos
difusos en todos los casos y en el 65% tienen además defectos de tipo localizado
(Tabla LIX).
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Los defectos campimétricos en la N.O.I.A. y en el G.B.T., han sido
ampliamente estudiados, y así podemos encontrar como en la NO.1.A, esta
descrita una gran variabilidad en la forma y distribución de dichos defectos
dependiendo de la localización del compromiso vascular en las A.C.P. (HAYREH,
1970,1971)193194=13.No obstante predominan los defectos campimétricos en los
cuadrantes inferiores (FRANCOIS, 1956,l962í28í=9;HUGRES, 1958=31,LASCO,
1961~~~~’; GEORGIADES, 1966 ; CULLEN, 1%? , FOULDS, 1’~9
HAYREI-I, 1970, 1971,198’7 2942022i3; SANDERS, 1971~’~; BREGEAT, j97346;
ELLEMBERGER, 19731~É~; EAGLING, l974~~, BOGHEN, 197540; QUIGLEY,
1977380; BOKE, I980~~; LAO, 1983 ; PHELPS, 19313 ; GRAMER,
1987,1990164166; KLINE, 1 988=M,TRAUSTASON, 1988456).
Pero la N.O.l. por arteriosclerosis, se trata de una isquemia transitoria debida
a una crisis vascular unica (HAYREH, j974)I95; mientras que nuestros casos serian
el resultado de un proceso isquémico continuo, como ocurre en el G.B.T., y
consideramos por lo tanto que debemos comparar nuestros resultados con los
defectos campimétricos en el G.B.T.
Nosotros hemos encontrado defectos precoces en los 5<’ del campo visual
como SPAFTH ~ LEVENE (1980105, MOTOLKO (1982~5
ANDERTON (1983)’~, GREVE (1983f3”74, HITCHINGS (1983~3 , PHELPS
(I983)~~, CAPRIOLI (1984Y , GRAMER (19S~ ; GLIKLICH (1989)
SHIOSE (1989)4t ZEITER (1992)~~~, NOUREDDIN (1991)~~~, ARAIE (1993)17,
TAKADA (
1993)45J PARK (1996)~~~
Al igual que los encontrados por LEVENE, 1980305, son defectos densos y
localizados en el lado nasal de la fijacion. Segun este autor, esto es debido a que
las fibras nerviosas internas en el N.O. son más susceptibles a las alteraciones
vasculares.
276 - Discusión -
Estamos de acuerdo tambien con MOTOLKO (1982)~~~, que encuentra
escotomas en los 50 de fijación y escotomas centrales absolutos ambos en un 80%
de los casos, asi como una baja incidencia (2%) de escotomas paracentrales
aislados. Entre sus casos habia ademas un grupo de pacientes que habian sufrido
crisis hemodinamicas, tales como hemorragia aguda o infarto de miocardio, y pudo
comparar los defectos campimetricos, con el grupo que no habia padecido tales
crisis, no encontrando diferencias significativas entre ambos.
CAPRIOLI (1984W, tambien encuentra escotomas profundos proximos a la
fuación. Sus casos presentan una mayor frecuencia (50%) que los nuestros, de
escotomas proximos a la fijación como hallazgo aislado, pero estamos totalmente
de acuerdo con ellos en que aparecen incluso con niveles bajos de P.T.
Sin embargo, PHELPS (1983)~~ y LEWIS (1983)310, observan que raramente
se afecta el punto de fijación, aunque los defectos proximos a la fijación que
encontraban, estaban más frecuentemente en los 50 de C.V.
En el polémico articulo de correspondencia entre PHELPS y CAPRIOLI
(PHELPS, 1984)365 surge la cuestion del tamaño de la rejilla en la perimetría
computarizada. CAPRIOLI62 opina que los 60 de distancia entre los puntos que
examinan los programas 31 y 32 del Octopus, resulta demasiado tosca para
investigar los defectos centrales, y PHELPS365 considera que un escotoma rompien-
do la fijación puede ser recogido como a una distancia de 4,20, la cual es la
localización medida, más cercana a la fijación.
Podemos trasladar esta discusión a nuestros casos, en los campos realizados
con el programa 24, que tiene una rejilla de 150, aun mayor que la de
CAPRIOLI62, absolutamente insuficiente para estudiar los defectos centrales, pero
probablemente aceptable, para detectarlos. Cuando encontramos defectos > 9dB en
los 300 del programa24, nosotros hemos repetido el C.V., esta vez con el
programa Cl, el cual examina los 260 de C.V. con una rejilla que presenta la
mayor densidad alrededor del centro con una resolución maxima de 20 en la región
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macular (hasta los 40), de 40 hasta los 8~, aumentando progresivamente hasta un
maximo de ~ de resolución en los puntos más perifericos. En definitiva, tiene un
diseño especial para detectar los escotomas paracentrales, aunque sean muy
pequeños.
En nuestro trabajo, hemos hallado defectos arqueados superiores e inferiores
que rompen en la periferia, y se encuentran más frecuentemente en el hemicampo
superior con predominio nasal.
Descripciones similares a esta se encuentran en la literatura (DRANCE,
l977~~; LEVENE, í980~~; MOTOLKO,1982335; ANDERSON, 198311; GREVE,
1983’~~”~~; HITCHINGS, t9~3 ; LEWIS, 3flj9g3 ; PHEPLS~ 1983
CAPRIOLI, 19846=;HEIJL, 198S~’~; GEIJSSEN, 1990’~’, NOUREDDIN, 1991348,
GLIKLICI-I, 1989’~~; SHIOSE, 1989~ , ZEITER, 199’2 ; ARAIE, 1993
TAKADA, 1993~~’; NYMAN, 1994~~~; PARK, 1996~~~).
Estamos de acuerdo con DRANCE (1977)~~ y con LEVENE (1980)305, en que
los defectos no son de caracter altitudinal, sino que son defectos densos del haz de
fibras que rompen en la periferia. Y que esta falsa impresión de defecto altitudinal
ocurre cuando se realizan solo los 30<’ de campo, por lo que conviene hacer campos
completos. En nuestros casos, se da la situación de que en los 300 centrales
(campos realizados con el programa G1) hay una mayor frecuencia de afectación
del cuadrante temporal superior, seguido del nasal superior; y en el campo
completo (con el programa 24) la mayor frecuencia de afectación ocurre en el
cuadrante nasal superior seguido del temporal superior. Esto lejos de ser una
contradicción, es una confirmación de que el defecto es arqueado: empieza en el
centro y se abre hacia la periferia nasal.
MOTOLKO (1982)325, quien tambien encuentra más frecuentemente los
defectos arqueados superiores, se queja de que los defectos precoces en el G.B.T.
no sean conocidos, dado que no se realizan C.V. en individuos con la P.LO.
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normal y cambios minimos en el disco. Si nuestros casos estuvieran en esta
categoria de G.B.T., podriamos estar ante esos defectos precoces que
MOTOLKO335 anhela.
Otros trabajos, encuentran, sin embargo, que los defectos arqueados son más
frecuentes en el hemicampo inferior (SANDERS, t97I~~~; GRAMER, 1990166;
ZEITER, 1992485)
GRAMER (~990Y66, encuentra que la frecuencia de distribucion de los
escotomas predomina ligeramente en los cuadrantes superiores, excepto los mas
precoces (Grado Ide afectacion con PT< 100dB) en el que la P.M.P.P. es mayor
en el cuadrante temporal superior, seguido del nasal superior, nasal inferior y
temporal inferior, aunque nunca en un grado estadisticamente significativo. Y en
el grado II (PT: 101-400dB) aumentan de manera significativa las diferencias,
siendo la perdida de sensibilidad mayor en el cuadrante nasal inferior.
En nuestros casos (en los 300 centrales del programa Cl con PT=105.,76
dB) ocurre igual que en el Grado 1 de G.B.T., y esto es congruente con los
resultados de GRAMER’64, ya que aunque nuestros casos estan estrictamente en el
grado 11, practicamente tienen una perdida de sensibilidad mas cercana al grado
1 que al II.
En nuestra división en subgrupos por Grados segun la P.T., encontramos que
el Grado 1 presenta una distribucion parecida a la del grado 1 de GRAMER
(1987,1990)1M166, es decir, hay un predominio temporal superior, y se inicia un
cambio hacia los cuadrantes inferiores. De igual forma, en el Grado II es tambien
similar, excepto para el cuadrante nasal inferior, con poca afectacion en nuestros
casos. Pero si tenemos en cuenta que GRAMER’TM”66 encuentra que la frecuencia
de escotomas absolutos en el Grado II es mayor en el cuadrante nasal inferior y
nosotros encontramos (Figura 22) que las perdidas de sensibilidad mas profundas
(aunque menos frecuentes) ocurren en el cuadrante nasal inferior. Estas son
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situaciones bastante parecidas. y ademas podria ocurrir que estas perdidas de sensi-
bilidad mas profundas, avanzando en la evolucion se conviertan en escotomas
absolutos, como en los casos de GRAMER1M”66.
NYMAN (1994)~~~, tambien encuentra que en los ojos con perdida de C.V.
mas avanzada, la perdida de campo es significativamente mayor en el campo
superior y en los ojos menos afectados no hay diferencias significativas entre ambos
hemicampos superior e inferior. Esto coincide con los resultados de
GRAMER164’166, ya que sus casos estarian en los Grados II (P.T. de 200 dB) y
Grado III (P.T.>500 dB).
Sobre la progresión de los defectos hay que señalar que en el G.B.T. los
escotomas son profundos desde el principio y que los ojos con progresion de los
defectos tienen significativamente mas escotomas en el campo inferior que los ojos
que no sufren progresion (GRAMER, 1987164).
Para GRAMER (l990)’~, el cambio de frecuencia de los defectos hacia el
campo inferior, podria indicar que en las etapas precoces del G.B.T., estan
involucrados los problemas vasculares.
ZEITER (1992)~~~, no encuentra diferencias estadisticamente significativas
en la distribucion de la pérdida generalizada de campo entre ambos hemicampos,
sin embargo cuando tiene en cuenta sólo la pérdida de campo localizada encuentra
que esta es significativamente mayor en el hemicampo inferior. El autor considera
que el hecho de que en la N.O.1.A. no arteritica y en G.C.A.A. con diabetes
mellitus (ZEITER, 1991)% sea el hemicampo inferior el mas frecuentemente
afectado, apunta a la etiologia vascular de estas lesiones. Igual que indicaba
GRAMER (1982)983)167168, dada la similitud de los defectos precoces del G.B.T.
con los de la N.O.I.A.
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En relacion al tipo de daño, la mayoria de los autores encuentran que en el
G.B.T. predomina el daño localizado sobre el difuso (FLAMMER, 1985110;
GLOWAZSKI, 198715=, CAPRIOLI, l987,1~81 ; CHAUHAN, N89
DRANCE, 198789; SHIOSE, 19894t LACHENMAYR, 1991~~~, SAMUELSON,
1 993’~).
Todos ellos aceptan la hipotesis de FLAMMER (1985~’0, de que las lesiones
de tipo difuso estan producidas por daño mecanico en la capa de fibras del nervio
óptico por la P. 1.0., mientras que, los defectos localizados estan producidos por
insuficiencia vascular.
Uno de los factores estudiados por GLOWASZKI (1987)’~~ para apoyar esta
teoria, es la edad. Encuentra que los pacientes en los que predomina el daño difuso,
son mas jovenes (con P.1.O. iguales o mayores), que los pacientes con mayor daño
localizado. En nuestros casos, no existe esta relacion, la inedia de la edad en los
pacientes con D.M. elevado (indicador de daño difuso) es de 47,5 años y en los
pacientes con C.L.V. elevada (indicador de daño localizado) es de 50,2; estas
diferencias no son estadisticamerite significativas, pero tambien hay que señalar que
en nuestros casos no hay P.l.O. elevadas y todo el daño estaria producido por La
insuficiencia vascular.
Desde el punto de vista patogénico estamos de acuerdo con CAPRIOLI
(1987)61, en que la perdida difusa de sensibilidad puede estar asociada a una fase
prolongada de disfunción de las celulas ganglionares, sin muerte de las mismas,
(que en casos de glaucoma es P.LO. dependiente); y la perdida localizada (que
puede ocurrir con P.1.O. altas o bajas), puede estar asociada con muerte rapida de
las celulas ganglionares llevando a escotomas densos en las fases precoces de la
enfermedad. La primera conduce a una excavación concentrica y progresiva, en la
segunda el daño en la capa de fibras del nervio óptico es menos generalizado,
llevando a una perdida focal normalmente en el lado temporal del anillo
neuroretiniano. Ambas en los estadios precoces pueden explicar la presencia de
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alteraciones psicofisicas precediendo a los cambios morfologicos.
Hallazgos similares a los de CAPRIOLI (1987)61, encuentra SHIOSE
(1989)42t Sus casos con excavacion lisa y concentrica presentaban P.1.O. mas altas
y depresion generalizada del C.V. Mientras los casos con excavación del tipo por
él denominado “intrusion unidireccional” tenian la P.1.O. mas baja y escotomas
localizados paracentralmente, casi exclusivamente en el campo superior; además
estaban asociados a defectos en la capa de fibras nerviosas localizado y frecuente
hemorragia papilar. A este autor le sorprende la elevada incidencia de este segundo
tipo, que aparece en la poblacion general (sus casos proceden de un programa de
rastreo de glaucoma y fueron elegidos por el aspecto funduscopico sin conocer las
caracteristicas clinicas), asi como la relación proporcional que existe con el
aumento de [a edad y con la incidencia de trastornos de la circulacion sistemica
como la arteriosclerosis.
Nuestros casos presentan alteraciones difusas y locales, pero no liemos
encontrado excavaciones grandes, pero si las atrofias coriorretinianas perípapilares.
La mayoría de los autores refieren que en G.B.T. predomina el daño
localizado sobre el difuso, y en nuestro trabajo predomina el daño difuso también
en los casos menos afectados apareciendo posteriormente daño de tipo localizado
en los más afectados. Esta discrepancia podría estar explicada por dos razones:
1a~ Es probable que muy al principio de la enfermedad la isquemia origine
una disfunción de las células ganglionares sin llegar a causar la muerte de
las mismas, produciendo un daño de tipo difuso (CAPRIOLI, 1987)61,
pero cuando la isquemia persiste se produce la muerte celular lo que se
traduce en la aparición de defectos localizados.
2o.~ La mayoría de los autores que en G.B.T. encuentran predominio de daño
localizado, estudian casos de G.B.T. más avanzado, ya quc éste
normalmente se diagnostica cuando ya aparecen oftalmoscópicamente
signos de daño estructural.
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El trabajo de SCI-IULZER (1990)~~% es el unico que de forma indirecta (ya
que todos sus pacientes estaban previamente diagnosticados de G.BT. o
G.C.A.A.) estudia las alteraciones campimetricas en pacientes hiperlipemicos e
incluso con alteraciones electrocardiograficas de tipo isquémico. En este trabajo se
comprueba que existen alteraciones campimetricas en estos pacientes, que se
pueden encontrar defectos de tipo localizado y difuso en el mismo paciente (D.M.
y C.L.V. elevados), que entre ellos (D.M. y C.L.V.) existe una alta correlacion
positiva, y que no estan relacionados con la .P.I.O. (no existe correlacion entre
D.M.-P.J.O. ni entre C.L.V-P.LO.). Al mismo tiempo se comprueba en este
trabajo que en pacientes con la P.I.O. alta el daño difuso esta posiblemente
producido por la P.1.O. (alta correlacion entre D.M.-P.l.O.) mientras que el daño
de tipo localizado no (no hay correlación entre C.L.V.-P.1.O.).
En los casos de NYMAN (l994)~~~ el tipo de daño encontrado (con respecto
a los índices D.M. y C.L.V.) Era una combinación de ambos tipos, localizado y
difuso.
Pero como dice CHAUHAN (l990)~’, es improbable que el daño localizado
y el difuso sean independientes y el hecho de que en G.B.T. predomine el
localizado y en G.P.A.A. el difuso no es incompatible con que en algunos casos
ocurra lo contrario. De tal modo que la P.I.O. y otros factores vasculares o
mecanicos influyan en cada caso en proporciones diferentes, y en G.B.T. o en
nuestros casos puede ocurrir que la disminucion del riego sanguineo produzca mas
lesiones a nivel de la cabeza del N.O. que la hagan mas sensible a P.LO. normales.
Nuestros casos, como los anteriores, muestran una combinación de defectos
difusos y localizados, en distintas proporciones, como lo muestran el aumento de
los índices D.M. y C.L.V., así como la moderada correlación lineal positiva que
existe entre ambos.
Desde el punto de vista fisiopatológico, GREVE (1983)173 y PHELPS
(1983)~ estan de acuerdo en que por razones desconocidas, la parte superior y
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temporal del disco parece más susceptible a la isquémia aguda y la inferior a la
crónica y segun ya habia descrito HAYREH ~ la oclusión
crónica de las A.C.P. producen:
- defectos del haz de fibras: debido a obliteración de los vasos en la parte
prelaminar del disco optico y coroides peripapilar.
- contraccion periferica:por afectación del sistema
periferico, compuesto de ramas piales recurrentes
peripapilar.
También GRAMER (1982,1987,1990)¡64166íó7, hace mención de que la
distribución de los defectos precoces de C.V. sobre todo en el campo superior,
puede indicar una mayor vulnerabilidad de las fibras opticas de la retina inferior.
Y LYNN (1975)316, señaló que la vulnerabilidad de las fibras nerviosas a la
alteracion glaucomatosa puede estar correlacionada con la distancia que los axones
tienen que recorrer para alcanzar la papila. La parte temporal de la papila está
ocupada, entre otras, por numerosas fibras maculares, y los axones no maculares
de las zonas temporales de la retina, tienen un recorrido más largo a través del
tejido papilar que las fibras de la periferia nasal. Por esta razón, episodios de
isquemia local a nivel papilar lesionarían más a las fibras nerviosas maculares y de
la retina temporal, lo que conduce a los defectos más frecuentes en el campo nasal.
Mediante técnicas electrofisiológicas también se ha demostrado que e! área
retiniana temporal inferior es la más sensible a los defectos glaucomatosos (HORN,
¡995)227 asi como que el daño inicia! es de tipo difuso (FERNÁNDEZ, 1997)107.
vascular centripeto
desde la coroides
Finalmente queremos comentar los resultados obtenidos mediante perimetría
automatizada de longitud de onda corta (PALOC), aunque no hayamos encontrado
estudios publicados en casos con G.B.T.
Éste es un nuevo test perimétrico cuyos principales impulsores fueron
Johnson y Sample (POLO, 1997)~~’. Este método ha demostrado que es valido para
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la detección precoz de las pérdidas campimétricas en el glaucoma al poner de
manifiesto defectos campimétricos en las fases iniciales del glaucoma unos años
antes de que estos aparezcan mediante perimetría convencional.
Los resultados obtenidos en ojos con sospecha de glaucoma, y en hipertensos
oculares que presentaban C.V. sin alteraciones, muestran que es común la aparición
de una disminución de sensibilidad global, así como un patrón de pérdida de campo
que en principio está localizado en el cuadrante nasal superior, pérdidas de
sensibilidad arqueadas superior e inferior, y afectación de las zonas paracentrales
y periféricas (HERON, 1988=22;SAMPLE, 1990,1993409410. JOHNSON, 1993=46;
HONRUBIA, 1997226; POLO, l997~~~).
Estos trabajos tienen en común con el nuestro, que estudian alteraciones tan
precoces de la función visual que no se pueden evidenciar mediante las técnicas
perimétricas convencionales, y sin embargo, unos años más tarde aparecen esos
mismos defectos en las campimetrías normales.
Y nos parece interesante, con respecto a nuestro estudio, que los defectos del
CV. que describen presentan unas características muy parecidas a las de nuestros
pacientes, lo cual hace pensar que nuestros casos, y posiblemente en el origen de
los compromisos isquénuicos a nivel de la cabeza del N.O., sean siempre
determinados grupos de fibras nerviosas, las que tienen mayores probabilidades o
son más susceptibles al sufrimiento isquémico; bien por su localización, por su
vascularización, o por su cantidad, y aunque exista cierta variabilidad
interindividual siguen patrones similares.
En este sentido, SAMPLE (1997)408, en uno de sus trabajos más recientes
investiga las diferencias en la sensibilidad retiniana en ojos normales mediante
PALOC y encuentra en el CV. inferior (retina superior) una sensibilidad
significativamente mayor que en el superior (retina inferior). Esta asimetría
aumenta con la excentricidad, siendo mucho mayor en los 300 que en los 210. Esta
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asimetría no existe entre los hemicampos nasal y temporal en los 210, aunque la
diferencia se marca en los 300. La asimetría no se ve influida por la edad.
No encuentra ninguna teoría de función visual que explique sus resultados,
pero hace referencia al trabajo de CURCIO (1990)81 quien encuentra que la
densidad de las células ganglionares en la retina nasal (campo temporal) es de un
300% mayor que en la retina temporal (campo nasal); así como la densidad en la
retina superior (campo inferior) es un 60% mayor que en la retina inferior (campo
superior).
Si en una función visual normal, el C.V. superior tiene peor sensibilidad,
sería lógico también que fuera el primero en afectarse cuando hay un compromiso
isquémico.
5.2.3.- ATROFIA CORiORRETINIANA PERIPAPíLAR.
La valoracion de la A.C.R.P.P. ha sido realizada en retinografias no
estereoscopicas centradas en el disco optico y tomadas con un angulo de 500. No
hemos podido determinar el tamaño de la A.C.R.P.P. y hemos valorado solo su
presencia y su extension en las zonas temporal horizontal, temporal superior e
inferior, y nasal, previamente definidas.
Esto lo hacemos, como ya hemos explicado anteriormente (pág. 260), en base
a los estudios de JONAS (1992)~~~ sobre la frecuencia y correlaciones de la
A.C.R.P.P.
Los halos de A.C.R.P.P. como hallazgo en N.O.I.A. y G.B.T. han sido
descritos por muchos autores (HAYREH, 1974197; ANDERSON, 1983”; HEJJL
85b; ROCKWOOD, 1988~~; BUUS, 198956; DERJCK, j99483)~
En nuestro estudio coincidimos con los resultados de JONAS
(1988,I989,1992V~5í~4=56=58al encontrar una alta incidencia de zona alfa de
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A.C.R.P.P. (Tabla LXIX). Igualmente coincidimos con otros estudios (JONAS,
1988,1989, 19922512M=56=58;GEIJSSEN, 1990’~’; DERICK, I994~~) en cuanto a la
localización más frecuente en el sector temporal horizontal, seguido de temporal
inferior, temporal superior y finalmente nasal (Tabla LXIX).
Otros datos observados sobre la zona alfa de A.C.R.P.P.:
- la mayoría de los casos no tienen patología vascular sistémica (Tabla
LXX>,
- su presencia no guarda relación estadística con la edad (Tabla LXXI),
- en más del 82% de los casos se asocia a defecto central del C.V. (Tabla
LXXII),
- la mayoría están en el Grado 1 de afectación campimétrica segun la P.T.,
tanto con el Programa 24 (Tabla LXXIII) como con el Programa Cl
(Tabla LXXIV),
- el 83% presentan defectos de tipo difuso (D.M. elevado) y el 55%
defectos de tipo localizado (C.L.V. elevado). (Tablas LXXV y LXXVI)
Es decir, que aparece desde el principio de la enfermedad isquémica,
afectando igual a pacientes jovenes y mayores; y está asociada a las lesiones
campimétricas más precoces como son: el Grado 1 de P.T., los defectos centrales,
y el predominio de afectación tipo difuso del C.V. sobre la de tipo localizado.
Pero la zona alfa está presente casi en la misma proporcion en ojos normales
y patológicos (JONAS, 1992)~~”, y en nuestro estudio en el 94,6% de los casos, por
lo que estamos de acuerdo con JONáS (1990,1997)254=61,TUULONEN (1992)46=
y MAQUET (1997)318, al considerar que la presencia de zona alfa tiene escaso
valor diagnóstico.
Por ello a partir de aquí y para facilitar la discusión, al hablar de
A.C.R.P.P., nos estaremos refiriendo unicamente a la zona beta.
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En nuestro trabajo, hemos encontrado una elevada incidencia de zona beta
(77,3%) (Tabla LXXVII), mucho mas alta que la encontrada por otros autores en
ojos normales e incluso patologicos, como es el caso de JONAS (1989, l992)=~=58,
quien obtiene incidencias del 12-15% en ojos normales y del 65% en ojos
glaucomatosos, pero próxima a la encontrada por TEZEL (1996)”~ en G.B.T.
(79,4%).
En nuestros pacientes, la única explicación a este hecho es que la
arteriosclerosis afecta a la circulación coroidea peripapilar.
Ya HAYREH (l969)~~~, señaló que los cambios en el epitelio pigmentario y
coroides pueden ser el resultado de un compromiso en la circulacion coroidea
peripapilar y son muy frecuentes despues de un episodio de N.O.I.A. (HAYREH,
j974)197.
PRIMROSE en 1971~~~, también había sugerido que los cambios atroficos
peripapilares eran el resultado de una isquemia coroidea, asi como que la perdida
de C.V. en el glaucoma era causada por daño isquemico de las fibras nerviosas al
atravesar la cabeza del nervio optico. Los capilares de ambas regiones reciben su
suministro de las A.C.C-P., si la isquemia produce A.C.R.P.P., en pacientes con
glaucoma, indirectamente apoya la teoria vascular del daño del N.O. en glaucoma.
Por otra parte los estudios que comparan la incidencia y/o el tamaño de la
A.C.R.P.P. en distintos tipos de glaucoma, encuentran que esta es mayor en
G.B.T. (ANDERSON, 198311; BUUS, 198956; TEZEL, 1996~~~) y menor en hiper-
tensos oculares que en sujetos sanos (BUUS, 1989~; KASNER, j959=7~;JONAS,
1 992~~~)
J0NA5254 encuentra incluso, que en un grupo de pacientes con G.P.A.A.,
la presencia de zona beta es mayor en los casos en que la P.I.O. es mas baja.
Igualmente es mas frecuente en pacientes con G.P.A.A. (65%) que con glaucoma
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secundario, con P.I.O. mas alta (36%) o en hipertensos oculares, cuya presencia
no difiere significativamente de la de los sujetos normales
Además, BUUS y ANDERSON (1989)56, encontraron que el área media de
esclera y coroides expuesta era mayor en los ojos con G.B.T. que en aquellos con
hipertension ocular; y TEZEL (1996)~~~, refiere que el área y la extensión de la
A.C.R.P.P. era mayor en sus casos de G.B.T. que en aquellos con G.C.A.A. y en
hipertensos oculares; y se muestran de acuerdo con la hipótesis de que la
A.C.R.P.P. es independiente de la P.I.O.
De lo anteriormente citado, se puede deducir que si la presencia o ausencia
de una semiluna de atrofia está relacionada con el deterioro glaucomatoso de la
papila (BUUS, l989’~; JONAS 19922t TEZEL, l996~~~) y es mas extensa cuando
las P.I.O. son mas bajas, y si unimos esto, al hecho de la gran incidencia encontra-
da en nuestro trabajo, habría de pensar que el desarrollo de A.C.R.P.P. es indepen-
diente de la P.I.O. y que son los mecanismos vasculares del glaucoma, los
responsables de esta alteracion; como esquematizamos en la tabla siguiente:
HToculares Glaucoma 2’ G.P.A.A. G.B.T. Hiperlipé~nicos
Pto. t ti t 1- 1
ALTERAcIONEs *agudas crónicas crónicas crónicas
vAscULARES *tr~nsitorias
A.C.R.P.P. ~ó<
Si a esto añadimos que en nuestro trabajo los casos con A.C.R.P.P. en su
mayoría no tienen patología vascular isquémica (Tabla LXXVIII) ni muestran
relación estadística con la edad (Tabla LXXIX), habría que añadir que en la
arteriosclerosis la circulación coroidea peripapilar se afecta precozmente.
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lONAS (l992)~~~, también apoya la hipótesis de que el mecanismo de
desarrollo de la A.C.R.P.P., puede tener dos componentes: uno P.l.O.
dependiente, que la baria aumentar de forma progresiva, simultaneamente con la
progresión de la lesión glaucomatosa del N.O.; y otro P.I.O. independiente, que
explicaria la atrofia mas extensa presente en ojos con P.1.O. moderada que en los
que tienen la P.I.O. alta.
Otro hecho que apoya el origen vascular de la A.C.R.P.P., es su relación con
las hemorragias en astilla del disco optico. Está descrito que este tipo de
hemorragias, estan frecuentemente asociadas a G.B.T. (DRANCE 1972,1973~’~~;
LEVENE, l980~~’; AIRAKSINEN, 198% GLOSTER, 19R1 ; CAPRIOLI,
198563; KITAZAWA, 198681; GEIJSSEN, 199011 ; JONAS, l994~ ; TEZEL,
1996~~~) y están localizadas preferentemente en el sector temporal de! disco óptico
(AIRAKSINEN, 19816; BENGTSSON, 1981 ~ GLOSTER, 1981 ~ JONáS,
1994=65).
J0NA5265, al dividir un grupo total de glaucoma (en el que babia casos con
y sin tension) en dos subgrupos segun la presencia o no de hemorragias, encontro
que estos dos subgrupos no variaban significativamente en la zona alfa de
A.C.R.P.P., ni en la excavacion papilar. Sin embargo, las zonas beta, la frecuen-
cia de defectos localizados en la capa de fibras nerviosas, las alteraciones
vasculares retinianas y el índice C.L.V. del C.V~, fueron significativamente mas
altas en los ojos con hemorragias del disco.
CAPRIOLI (1985)63, GEIJSSEN (1990v’ y el mismo JONAS en otro
estudio (JONAS, 1993)~~ no encuentran diferencias en la A.C.R.P.P. entre G.B.T.
y G.P.A.A.
J0NA5263, explica este contraste entre sus dos trabajos, en base a la seleccion
de pacientes. Se muestra de acuerdo con GEIJSSEN’41, en que existen dos tipos de
G.B.T. Uno de tipo focal isquemico, con A.C.R.P.P. similares a las del
ftP.A.A., acompañado de muescas el anillo coriorretiniano y defectos localizados
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de la capa de fibras nerviosas. Otro, el tipo esclerotico senil, con A.C.R.P.P. mas
grandes que las del G.P.A.A., acompañadas de excavaciones poco profundas y
pérdida difusa en la capa de fibras del nervio óptico.
Segun estos criterios, nuestros casos estarían dentro del grupo esclerótico
senil, dado que solo encontramos excavaciones profundas de 0,6 en 15 casos, y los
15 casos presentaban A.C.R.P.P. en el sector temporal horizontal. Pero nuestros
pacientes son también jovenes y presentan aldemás de los defectos campimétricos
otros factores de riesgo vascular de los definidos por GEIJSEN para ambos
subgrupos de G.B.T., tales como A.C.R.P.P., arteriolas estrechadas y/o
irregulares y dilatación venosa.
RADER (l994)~~~ y TEZEL (l996)~~~ también encuentran constricción de las
arterias retinianas peripapilares en el sector con mayor afectación del epitelio
pigmentario peripapilar; y más definitivos nos parecen los hallazgos histológicos
de KUBOTA (1996)~~’ que encontró en las áreas de A.C.R.P,P., degeneración de
las células epiteliales de la retina junto con disminución de fotorreceptores y
colapso de la luz de los vasos coriocapilares adyacentes del N.O.
Otra cuestion es si la A.C.R.P.P., está presente antes de que se instaure el
glaucoma y predispone a la perdida de fibras del N.O., o si empieza y progresa
siinultaneamente con la perdida del anillo neurorretiniano.
BUUS y ANDERSON (1989)56, opinan que la presencia de A.C.R.P,P.
aumenta el riesgo de lesion glaucomatosa inducido por la P.1.O. elevada; y
ANDERSON (1983)11 que el disco es más susceptible al daño incluso con P.I.O.
riormales..
JONAS (1992)~~~, encuentra A.C.R.P.P. presentes en ojos con deterioro
glaucomatoso moderado y cree que su desarrollo puede depender del tiempo de
evolucion de la enfermedad,
NEVAREZ (1988)346, DERICK (1994V y FANTES (198~ , estan de
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acuerdo en que los crecientes existen previamente y dan la falsa impresion de
desarrollarse como parte del proceso de la enfermedad, cuando de hecho lo que
ocurre es que se hacen mas visibles al ser mas delgada la capa de fibras nerviosas
a su paso por el margen del disco.
En nuestra opinion, los resultados de estos autores son discutibles ya que:
- DERICK83 , no tiene en cuenta la zona beta, porque encuentra pocas, asi que
considera solo una categoria de A.C.R.P.P., pero las zonas alfa son muy
frecuentes en ojos normales y las diferencias mas importante en relacion con la
enfermedad estan en la zona beta.
- NEVAREZTM6, utiliza casos de glaucoma secundario, y como ya hemos visto,
tanto en glaucoma secundario como en H.T. ocular, no aparecen tampoco
cambios importantes en la A.C.R.P.P. y en la zona beta en particular.
- En el caso de FANTES’~, se trata de un estudio histologico en ojos enucleados
por melanomas coroideos.
Otros autores asumen que es un factor de riesgo preexistente (ANOERSON,
198311,19871=;NEVAREZ, 1988346, HONRUBIA, l989~~~).
ANDERSON” y NEVAREr , creen que existe un desalineamiento
congenito de las capas del tejido peripapilar, que predispone a lesiones posteriores.
ANDERSON (1987)’~, no encuentra que la A.C.R.P.P. aumente segun
avanza la enfermedad.
HONRUBIA (1989)~~’, no encuentra diferencias en la intensidad o en la
extension de la A.C.R.P.P. en dos poblaciones con glaucoma, clasificadas segun
el grado de deterioro del C.V. Este autor considera que la alta correlacion entre
defectos de la capa de fibras nerviosas y el grado de A.C.R.P.P., apoya que la
atrofia es un signo de isquemia papilar.
NEVAREZ (1988>346, expone que el creciente parapapilar, puede reflejar
simplemente una inclinacion en la salida del N.O., acompañado por cambios
anatomicos de la lamina cribosa, que de manera mecanica favorezcan el dafio,y/o,
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que asociados a estos cambios anatomicos haya variaciones en el lecho vascular o
simplemente el contacto directo entre coroides y tejido nervioso, todos ellos
facilitan que el N.O. sea dañado.
Nosotros no sabemos si nuestros casos aumentan con las lesiones
campimetricas, ya que no podemos hacer una correlacion entre el grado de lesion
y el tamaño de la A.C.R.P.P. Pero existan o no previamente, se agraven o no con
las elevaciones de la P.I.O. o con la isquemia por arteriosclerosis, lo cierto es que
aunque la zona alfa este presente en casi todos los ojos normales, no ocurre asi con
la zona beta de la cual obtenemos una alta incidencia.
Sí hemos encontrado que la localizacion mas frecuente de la atrofia ocurre en
el sector temporal horizontal (78,35%) seguido por el sector temporal inferior
(20,10%), temporal superior (5,5%) y sector nasal (9,79%). Todos los casos con
AC.R.P.P. en los sectores temporal superior y nasal, la tenian tambien en
temporal horizontal e inferior, solo algunos casos presentaban atrofia en e! sector
nasal y no en el temporal superior, si bien creemos que esto es debido a que en
estos casos, era dificil una buena visualizacion en el poío superior del disco, por
la disposicion de los vasos retinianos.
Esto coincide con los trabajos de ANDERSON (1983)~’, JONAS
(1988,1989,1 992)=5¡=54=56=59;GEIJSSEN (1990)’~’, y DERICK (1994)83.
Estamos de acuerdo con JONAS (1992)~~~, en que el aumento de la
A.C.R.P.P. en el sector nasal se producia tardiamente en la evolucion de la
enfermedad, por lo que no es un signo de valor en el diagnostico precoz. Aunque
en nuestros casos no podemos asegurar que haya mayores defectos campimetricos
cuando hay A.C.R.PP. en el lado nasal, si podemos decir que hay muy pocos
casos con estas circunstancias; y todos ellos presentan, además de afectación difusa,
defectos de tipo localizado (CL.V. elevada) (Tabla LXXXIV) que según todos los
anteriores resultados indican fases más avanzados en la afectación campimétrica.
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Tambien se ha comprobado (JONAS, 1989~~~; TEZEL, 1996452) que el
tamaño y la frecuencia de la A.C.R.P.P. aumenta con la evolucion de la enferme-
dad, asi como su localizacion que de ser en el sector temporal horizontal en las
primeras fases de la enfermedad, pasa a ocupar los sectores temporal superior,
inferior y finalmente el nasal. Este hecho tiene valor en el diagnostico y segui-
miento de la enfermedad. Nuestros casos, son , de serlo, los estadios precoces de
una enfermedad isquemica y efectivamente la localizacion mas frecuente es en el
sector temporal horizontal, seguido por temporal superior, nasal, y temporal
inferior.
HAYREH en 1994=04,recuerda que segun sus investigaciones, la parte del
disco que cae sobre las zonas libres de vasos (entre las áreas de distribución de dos
o más A.C.C.P.), es mas vulnerable a la isquemia, y la gran variabilidad inte-
rindividual en la localizacion de estas zonas tiene un papel importante en la
susceptibilidad, localizacion y extension de la isquemia en la capa de fibras del
nervio óptico. En las neuropatias opticas glaucomatosas, encontró que la zona libre
de vasos, pasa a traves de la parte temporal del disco en el 60% de los casos, que
el disco está directamente en el centro de la zona en el 16% y que pasa a traves de
la parte nasal en un 10%.
Segun esto parece congruente la localización temporal encontrada más
frecuentemente por nosotros y por la mayoría de los autores.
En cuanto a la relación entre la A.CR.P.P. y los defectos campimétricos,
hay que señalar en primer lugar que estamos de acuerdo con JONAS (1992)258,
quien encuentra A.C.R.P.P. en ojos con deterioro glaucomatoso moderado, ya que
en nuestros casos con A.C.R.P.P. predomina el Grado 1 de afectación, tanto en el
C.V. con el Programa 24 (Tabla LXXXI) como con el Programa Gí (Tabla
LXXXII), unido a otros signos de afectación precoz como son: pérdida difusa de
sensibilidad, y defectos centrales; ambos en un porcentaje elevado de casos.
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BUSS (1989) refiere un trabajo de CARROLL (1968), en el que el creciente
temporal típico de los ojos miopes, está asociado a defectos de la fijación; y el
mismo BUSS, refiere que en su estudio hay una correlación entre los crecientes
peripapilares y el daño del C.V. sin especificar de que tipo.
En los trabajos de JONAS (1989,1991,1993,1994)255=59=ó==M,podemos ver
que el tamaño de la A.C.R.P.P. se encuentra correlacionado con diversas
alteraciones campimétricas, como son un aumento de la pérdida media por punto
de prueba en los 300 centrales (JONAS, l989)~~~, mayor tamaño de la mancha
ciega (JONAS, 1991)~~~, elevaciones del indice C.L.V. (lONAS, 1994v , y
aumentos de la pérdida de C.V. (sin especificar tipo) (JONAS, 1993)=63=M.
Coincidimos con estos autores al encontrar que nuestros casos con
A.C.RP.P. se asocian a defecto central entre el 70-83% de los casos (Tabla
LXXX), presentando junto a una pérdida difusa de sensibilidad (D.M. elevado
entre el 75-89% de los casos), defectos localizados (C.L.V. elevada en el 54%),
cuya proporción aumenta con la extensión de la A.C.R.P.P. a los sectores temporal
inferior (C.L.V. elevado en el 85%), temporal superior (C.L.V. elevado en el
100%), y nasal (C.L.V. elevado en el 89%) (Tabla LXXXII). Es decir, y de
acuerdo con lONAS (
1992)=M, la extensión de la atrofia al sector nasal se produce
en la evolución de la enfermedad; y coincidiendo con ARALE (1994)16, PARK
(1996)~~ y TEZEL (1996)452, que cuando el área de A.C.R.P.P. es más extensa
influye en la progresión del defecto de C.V.
A la zona alfa de A.C.R.P.P. se le atribuyen los defectos relativos y a la zona
beta los escotomas absolutos (STORMER, 1990~~; JONAS, 1991,1997253=61).
ANDERSON (1983,1987)¡1I=y HEIJL (19859=0,encuentran una marcada
correspondencia entre la localización de la A.CR.P.P. más amplia y la dirección
de la pérdida de C.V. (ANDERSON)””2, así como con los defectos más profundos
(HEIJLV20.
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ANDERSON (1983)11 describe que a un creciente localizado alrededor del
margen temporal inferior del disco, se asocia un defecto típico arqueado superior
y periférico nasal superior; sucediendo esto con presiones no muy elevadas, por lo
que el autor piensa que es como si el creciente hiciera que esa región del disco
fuera desproporcionadamente susceptible a la presión.
En nuestros casos también existe esta correspondencia, dado que la mayor
frecuencia de crecientes peripapilares la encontramos en los sectores temporales
horizontal e inferior, junto con un porcentaje más elevado de defectos arqueados
superiores, y predominio de defectos periféricos en el cuadrante nasal superior.
HEIJL (1985)2>6 afirma que la localización del defecto más profundo del C.V.
corresponde con la región que tiene una A. C.R. P.P. más intensa, y con el sector
de mayor excavación.
Este hecho no hemos podido comprobarlo cuantitativamente, al no tener
cuantificadas las A.C.R.P.P. (por lo que no obtenemos correlaciones significativas
con ninguno de los valores que cuantifican el C.V. como la P.T. el D.M. y la
C.L.V.). Pero de una forma cualitativa, si podemos decir, de acuerdo con HEIJL
(1985)2=0, JONAS (1989,1993<9=63,que cuando hay A.C.R.P.P. hay tambien
defectos campimetricos y que coincide la localizacion mas frecuente en el campo
nasal superior de los defectos campimetricos, con la presencia de A.C.R.P.P. en
el sector temporal horizontal e inferior.
Encontramos tambien, como JONAS (1991)253.255, aumentos de la mancha
ciega, en relacion con la A.C.R.P.P.
Si la zona beta histologicamente corresponde a una ausencia de E.P.R. y a
ausencia de fotorecptores cerca del disco óptico y marcadamente reducidos en la
periferia, y la zona alfa representa irregularidades y adelgazamiento del E.P.R.,
pero no perdida completa de la capa externa de la retina (JONAS 1990, 1991)252=55,
puede ser cierta la hipotesis, de que la zona beta está asociada a escotomas
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absolutos y la alfa a escotomas relativos.
Esta hipotesis ha sido confirmada por STURMER (1990)~~~, mediante
perimetría con Laser Scannin de fondo.
De acuerdo con los estudios anteriores, así como con nuestros resultados,
están los hallazgos de PARK (1996)~~~ que muestran cómo el área y la extensión
angular de la zona beta de A.C.R.P.P. aumenta significativamente con el
incremento de las pérdidas de C.V., expresadas con los indices de campo,
desviación estandar (equivalente al D.M. del campímetro Octopus) y patrón
corregido de desviación extandar (correspondiente al G.L.V. del Octopus); así
como defectos de C.V. central en los 5<> de fijación y defectos en hemicampos
superiores.
La extensión angular de la zona beta representó mejor los defectos localizados
que los difusos. La localización de los defectos de C.V. se correlacionó
significativamente con la localización de la A.C.R.P.P.
Hay varias explicaciones posibles a la asociación de A.C.R.P.P. y G.B.T.
La primera es que el daño se produzca en las regiones que son más
susceptibles a causa de su configuración anatómica, directamente por efecto de la
P.l.O:, aunque ésta no esté elevada.
Una segunda seria, que existiera una falta de alineamiento congénito entre las
capas de los tejidos peripapilares, que igualmente hiciera que el disco óptico fuese
más sensible a los efectos de la P.I.O.
Y una tercera, la cual explicaría lo que ocurre en nuestros casos, que la
disminución de la perfusión en la coroides peripapilar debido a arteriosclerosis
produce una isquemia que lleva a la degeneración de las células epiteliales y a
disminución del número de fotorreceptores por colapso de la luz de los vasos
coriocapilares adyacentes al N.O., como señalan JONAS (1990)257 y KUBOTA
(l996)~~’.
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£ 2.4.- ALTERACIONES VASCULARES RETíNIANAS.
Hemos encontrado modificaciones de los vasos retinianos, como las que
ocurren en la arteriosclerosis en el 89,7% de los casos (Tabla LXXXV).
La mayoría de los pacientes presentan alteraciones vasculares
arterioscleróticas leves, el 75,8% están en el Grado 1 de la clasificación de Keith-
Wagener ¡ Barker, y sólo el 10% mostraba vasos retinianos normales.
La incidencia en nuestros casos es mucho mayor que la de GEIJSSEN
(1990)141, en un grupo de G.B.T. isquémico focal, en los que encuentra un 26,9%
de pacientes con estrechamiento de arteriolas retinianas, y un 46,2% de pacientes
con dilatación venosa.
Están relacionadas estadísticaniente con la edad, y la mayoría de los casos
están en el Grado 1, y entre los 40-59 años. Probablemente tenga más relación con
el tiempo de evolución de la hiperlipemia que con el envejecimiento (Tablas
LXXXVI y LXXXVII).
El grado de afectación vascular retiniana no tiene ninguna relación estadística
con el hecho de haber padecido un infarto o un accidente vascular periférico; y esto
es lógico, ya que a nivel retiniano encontramos un predominio de afectación
vascular leve (Grado 1), como probablemente ocurra en el resto del organismo, es
decir, que habrá una arteriosclerosis generalizada y esta será más grave o mas
localizada en determinadas zonas como pueden ser las arterias coronarias, en el
grupo con patología, sin que necesariamente tenga que tener un Grado II o III de
arteriosclerosis retiniana.
Estos casos presentan alteraciones campimétricas en los Grados 1 y 11 de
P.T., y elevada incidencia de defecto central, aunque tampoco hay una relación
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estadística entre la afectación del CV- y la afectación retiniana (Tabla XLXXXIX
y XC); probablemente porque no sea esta la responsable de las alteraciones
campimétricas, sino más bien la circulación ciliar, siendo a nivel de coroides
peripapilar donde se produce la lesión vascular más notable
La mayoría presentan asociada A.C.R.P.P. en el sector temporal horizontal,
y los pocos casos que tienen un llenado coroideo irregular presentan asociadas
modificaciones vasculares en el Grado 1.
En 1989, ZENKER452 investigó los cambios precoces que se producían en el
sistema vascular del ojo en pacientes con hiperlipemia; encontrando que aún en
ausencia de alteraciones biomicroscópicas, a nivel retiniano aparecían
anormalidades vasculares visibles oftalmoscópicamente en el 80% de los pacientes,
tales como irregularidades en el reflejo parietal, oscilaciones del calibre, signos de
cruce y cambios en la relación del calibre arterio-venoso; en definitiva cambios
vasculares como los del fondo hipertónico o arteriosclerótico en pacientes
normotensos e hiperlipémicos.
Algunos estudios han encontrado adelgazamiento general de las arterias
retinianas en los ojos con atrofia óptica (JONAS, l991~~~; RADER, l994~~~), y
estrechamientos focales de las arteriolas (RADER, 1994~~~;
PAPASTATHOPULOS, 1995356), afirmando que se trata de un signo típico de
alteración del N.O. correlacionado con el grado de daño del nervio, no siendo
patognomónico del glaucoma (JONAS, 1997=6>;PAPASTATI-IOPULOS, j995336)•
La frecuencia y la magnitud del estrechamiento focal de las arteriolas se
aumenta con la gravedad de la alteración del N.O.(RADER, l994~~~; JONAS,
1997=61).
JONAS (1991)~~~, en base a sus estudios morfológicos, sugiere que la
disminución del calibre de los vasos no ocurre antes de la pérdida de células
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ganglionares, sino que es secundario a la disminución de la población de estas
células, mediante un mecanismo de autorregulación de la circulación retiniana por
disminución de las necesidades metabólicas. RADER (¡994)385, añade que esta
disminución general del calibre de las arterias, en algunos casos, es exagerada cerca
del disco (donde no hay otras células con necesidades de metabolismo activo, ya
que las células que quedan a este nivel son astrocitos inactivos), resultando de ello
lo que llaman vasoconstricción proximal.
Esta vasoconstricción proximal encontrada por RADER3SS en casos de
glaucoma y G.B.T., cuando estaba circunscrita a un solo sector de la retina
peripapilar coincidia, con la presencia de una zona de ausencia de epitelio
pigmentario (creciente peripapilar) y con excavación, en un alto porcentaje de
casos.
Y es también interesante que el porcentaje de vasoconstricción proximal
encontrado fue mayor en N.O.l.A. y G.B.T. que en otros glaucomas (RADER,
1994385; PAPASTATHOPULOS, 1995356) así como que la vasoconstricción fue
mayor en el sector del disco que corresponde a la región de mayor daño del C.V.
(PILTZ-SEYMOUR, 1994)~~~.
£ 2.5.- EXCAVACIÓN PAPILAR.
Hemos encontrado E/P de 0,6 solo en 15 casos (Fig. 42).
Aunque la excavación papilar no presenta correlaciones significativas con
ninguna otra variable, como es logico, dado su escasa incidencia; caben destacar
algunas caracteristicas (Tablas XCI y XCII):
- Se presentan entre los 30 y los 59 años.
- Estan en la misma proporcion en los grupos con y sin patologia isquemica.
- De los 15 casos, 14 presentan defecto central.
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- Los 15 estan en el Grado 11 (PT< 100<400).
- Los 15 presentan A.C.R.P.P. en la zona beta en el sector temporal hori-
zontal y uno de ellos tambien tambien en el sector nasal.
- 12 estan en el Gado 1 de afectacion vascular y 2 en el Gado II.
- Los 15 presentan llenado coroideo uniforme.
Se puede observar que los 15 casos, se encuentran en los mayores grados de
afectacion, excepto con la patologia vascular isquemica, lo cual nos viene
ocurriendo en casi todas las variables estudiadas, es decir, a nivel retiniano las
lesiones arterioscleróticas se producen más tardiamente que a nivel sistémico y a
nivel ciliar.
Esta incidencia tan baja de E/P es menor de la que cabría esperar en relación
a la pérdida de campo visual, y no coincide con los resultados de GRAMER
(1986)11 que encuentra que en G.B.T. los defectos de C.V. ocurren solamente con
excavaciones a partir de 0,7.
Nosotros incluso hemos encontrado que la perdida total en estos casos es mas
baja que en el resto, aunque probablemente esto ocurra por ser una muestra
demasiado pequeña. Tambien puede ocurrir que los casos de G.B.T. publicados,
tengan poblaciones con grandes excavaciones, ya que el G.B.T. se diagnostica
normalmente por el aspecto de la papila.
YAMAGAMI (1992)481, rechaza esta teoría sobre la influencia de la forma
de selección de pacientes en G.B.T., porque él en sus resultados encuentra que
para la misma cantidad de perdida de C.V. las excavaciones son mayores en
G.B.T. Apoya la teoria de GRAMER (1986)>~~, de que la disminucion de la presion
de perfusion daña el tejido glial,los capilares pierden su soporte y se colapsan
incluso con P.I.O. bajas, y posteriormente por efecto de la isquemia cronica se
desarrolla una atrofia de las fibras del N.O. Este autor encuentra que una
disminucion del area del anillo neurorretiniano del 25 %, le corresponde una
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disminucion en el valor del umbral de sensibilidad de 4 dB.
En este sentido, tambien QULGLEY (1989)381,encuentra que a una perdida
de celulas ganglionares del 20% al 40% le corresponde una perdida en la
sensibilidad umbral media de 5 dB y 10 dB respectivamente.
Otra explicacion a la baja incidencia de E/P puede estar en que, como refiere
JONAS (1988A,B, 198901=56=59,los cambios intrapapilares ocurran mas tarde que
los parapapilares.
JONAS=M,compara la perdida del anillo neurorretiniano, con la A.C.R.P.P.,
encontrando que coinciden los sectores de mayor perdida del anillo con los sitios
de A.C.R.P.P. mas grande. Esta relacion espacial implica que existe algun
elemento comun en su patogenia y encajaria ademas con las observaciones de
HEIJL (1985V20, quienes afirman que la localizacion del defecto mas profundo del
CV. corresponde con la region que tiene una A.C.R.P.P. mas intensa y con el
sector de mayor excavacion.
En el estudio de TEZEL y col. (1996)452 los pacientes con G.B.T. presentan
una pérdida del anillo neurorretiniano y una A.C.R.P.P. más avanzadas que los
pacientes con G.C.A.A. y en hipertensos oculares. Los autores creen que esto es
debido a que el G.B.T. se diagnostica en estados avanzados de su neuropatía; y
que la atrofia peripapilar aumenta con la pérdida del anillo neurorretiniano, tanto
en el G.B.T. como en el G.C.AA., resultando que el aspecto clínico final del
daño del N.O. es similar en los pacientes con G.C.A.A., G.B.T. y sus distintos
subgrupos, con independencia de sus posiblemente diferentes mecanismos de
neuropatía. Por su parte PARK (1996)~~~, demostró que la topografía de la papila
se correlacionaba significativamente con la zona beta de A.C.R.P.P.; mientras que
no mostró ninguna correlación con la zona alfa.
Nosostros sólo podemos decir a este respecto que los 15 pacientes que
presentaban excavación papilar aumentada tenían también A. C. R. P. P. -beta.
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5.2.6.- ANGIOGRAFÍA FLUORESCEINICA.
No hemos encontrado alteraciones angiograficas destacables, a exepcion de
la confirmacion de las modificaciones vasculares retinianas así como de las areas
de A.C.R.P.P.
DODSON (1981)~~, no encuentra alteraciones angiograficas en pacientes
hipercolesterolemicos.
En el estudio de ZENKER (1989)486, tambien en pacientes hiperlipemicos,
la angiografia retiniana mostraba cambios en los vasos sobretodo en forma de
alteraciones de la permeabilidad, microangiopatias y disminucion de la pertusion.
Pero los hallazgos patologicos eran menos frecuentes que los vistos por
oftalmoscopia en los mismos pacientes. El autor defiende que la hiperlipemia
produce alteraciones retinianas arterioscleroticas, visibles oftalmoscopicamente, de
forma lentamente progresiva (pudiendo empezar desde los 20 años de edad), que
solo mas tarde conducen a deficits angiograficos demostrables.
GOMEZ-ULLA (1984,1988)157.158, se muestra igualmente de acuerdo en que
en los estadios iniciales de la afectacion vascular arteriosclerotica, no suele existir
alteraciones angiograficas demostrables, salvo un ligero retraso en los tiempos de
llenado arterial y de paso arterio venoso. En los cruces arterio venosos, pueden
existir alteraciones consistentes en una turbulencia circulatoria sanguinea que se
manifiesta por la desaparicion del flujo laminar.
Si hay vasoconstriccion arterial, ya sea focal o difusa, la AFG, no aporta mas
datos que la oftalmoscopia a no ser que la vasoconstriccion sea tan intensa que se
produzca hiperpermeabilidad parietal, la cual puede preceder a la obstruccion de
las arteriolas terminales.
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En G.B.T., GEIJSSEN (1987)’~~, demuestra la existencia de retraso en la fase
arterial, que ademas es significativamente mayor en casos de G.B.T. progresivo,
lo que sugiere segun el autor que en estos casos, las alteraciones vasculares son mas
graves -
Tambien en G.B.T., RICHARD (l988)~ encontró que en todos los casos
estaban muy alterados tanto la circulacion coroidea como la arterial.
Estamos de acuerdo con estos autores, ya que como ZENKER (1989)486,
encontramos lesiones de tipo arteriosclerotico , visibles oftalmoscópicamente y
desde edades tempranas (Tabla XCIII) y aunque en muy pocos casos también
encontramos microaneurismas (Fig. 48) y zonas de hipofluorescencia focal del
disco (Fig. 46).
Como refiere GOMEZ-ULLA (1984,1988)157158, encontramos ligeros retrasos
en el tiempo de llenado arterial y de paso arterio venoso (Fig. 45).
Hemos encontrado tambien un llenado coroideo uniforme en la mayoria de
los casos (93,39%). Los casos con llenado irregular, aunque son pocos para
establecer correlaciones significativas, tienen tambien algunas caracteristicas
llamativas (Tablas XCIII y XCIV):
- La mayoria estan en la decada de los 30 años.
- Estan en la misma proporción en los grupos con y sin patologia vascular
sistemica.
- La mayoria presentan defecto central.
- Estan en la misma proporcion en los grados 1 y II de afectacion segun la
PT.
- La mayoria presentan A.C.R.P.P. en el sector temporal horizontal.
- La mayoria tienen un grado 1 de afectacion vascular retiniana.
En la literatura, se pueden encontrar este tipo de defectos angiograficos en
pacientes con N.O.I.A., en la que se describen desde patrones de llenado coroideo
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normal (ELLEMBERGER, 1979)98 hasta llenado lento y pobre de la coroides y en
ocasiones ausencia completa de llenado (HAYREH, 1972,1974)197=08.Los defectos
o retrasos de llenado coroideo afectan especialmente a la region peripapilar
(HAYREH, 1967,19872022’t FOULDS, 1968 ; OOSTERHUIS, ~970
SANDERS, 1971~’~; BEGG, 1972=6;LAO, 1983~~~; GOMEZ-ULLA, 1988’~~).
Igualmente en G.B.T., estan descritos por GEIJSSEN (1987)’~~,
enlentecimientos en el llenado coroideo. La misma autora en 1995>~~, describe que
hay una circulacion coroidea lenta en los pacientes con G.B.T. esclerotico senil y
miopico, unido a un tiempo mas lento de llenado venoso en los casos con
progresion de la enfermedad.
Sin olvidar como ARNOLD en su revisión bibliográfica de 199518, resume
claramente, que en los ojos normales se encuentran comunmente regiones de
retrasos relativos de llenado coroideo, presumiblemente debidos a que las A.C.C.P.
que suministran la coroides tienen una gran variabilidad en su longitud,
manifestandose estos retrasos mas frecuentemente en la region peripapilar.
En este mismo trabajo el autor resume las caracteristicas angiograficas del
disco optico en las neuropatias opticas isquemicas y glaucomatosas, y las resume
como sigue:
* En N.O.I.A.:
(1) Retrasos completos o en sector o ausencia de llenado del disco optico
prelaminar en ausencia de atrofia optica.
(2) Retrasos del llenado coroideo peripapilar no mucho mayores de lo
normal, regiones de retraso relativo no sectorialmente correlacionadas con
sectores de retraso del disco.
(3) Segmentos de hiperfluorescencia focal precoz del disco en
aproximadamente el 50% de los casos.
(4) Escape tardio difuso del disco optico.
* En GCAA:
(1) Disminucion difusa y focal del llenado del disco optico prelaminar
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(defecto absoluto), normalmente correspondiendo con regiones de aumento
de la excavacion o atrofia, perdida de fibras nerviosas o perdida de campo
visual.
(2) Menos frecuentemente, defectos de llenado en regiones del disco sin
atrofia visible o aumento focal de la excavacion; mayor numero de defectos
en sujetos con hipertension ocular.
(3) Retrasos en el llenado del disco (defectos no absolutos) , pero estos no
han sido comparados con retrasos relativos normales.
(4) Retrasos focales de llenado coroideo adyacentes a defectos de llenado del
disco, pero tampoco han sido comparados detalladamente con los retrasos
normales.
En conclusion , según el autor, los retrasos o disminuciones de llenado del
disco optico prelaminar en ausencia de atrofia optica, sin retrasos en coroides
peripapilar en la N.O.I.A., sugieren hipoperfusion del disco optico por afectacion
vascular distal en el sistema A.C.P. (en la N.O.I. arteritica se asocia a retrasos a
nivel de coroides peripapilar, lo que sugiere afectacion de las A.C.C.P.).
Sin embargo en G.C.A.A., la hipoperfusion como factor primario es menos
convincente, y las disminuciones en el llenado fluoresceinico corresponden a las
zonas de atrofia o de aumento de la excavacion, por lo que tales anormalidades
pueden atribuirse a la perdida de tejido.
No se pueden encontrar tantos estudios angiograficos en pacientes con G.B.T.
SPAETH (L979)~~~, encuentra frecuentemente defectos de llenado de! disco,
claramente definidos, localizados en la zona infero temporal, mientras el resto del
disco permanece bien vascularizado.
LEVENE (1980)~~~, tras su revision bibliografica sobre el G.B.T., concluye
que en el G.B.T., como en el GPAA, se encuentran hipofluorescencia focal o
difusa del disco optico, disminucion en los tiempos de llenado.
Y GEIJSSEN (1987)>~~, demuestra un alargamiento de la fase arterial que
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ademas es significativamente mayor en casos de G.B.T. progresivo, lo cual sugiere
que los disturbios vasculares son mas severos en el GBT progresivo. Tambien
encuentra un enlenteciniiento en el llenado coroideo, en este caso sin diferencias
entre los grupos con y sin progresion..
La misma autora en 1995 describe que hay una circulacion coroidea lenta en
los pacientes con G.B.T. esclerotico senil y miopico, unido a un tiempo mas lento
de llenado venoso en los casos con progresion de la enfermedad.
Entre las caracteristicas angiograficas descritas en pacientes de G.B.T., se
pueden encontrar algunas diferencias:
SPAETH (l975)~~~, describe la existencia de hipofluorescencia del disco
optico en todos los casos de G.B.T., frente al 88% de los casos de G.P.A.A. Y
HITCHINGS (1977)=M,añade que esta hipofluorescencia es focal en todos los casos
de G.B.T. , mientras puede ser focal o difusa en G.P.A.A.
SPAETH (1979)~~~, se muestra de acuerdo en que los defectos de llenado del
disco, estan claramente definidos en G.B.T. y frecuentemente localizados en la
zona inferotemporal, mientras el resto del disco permanece bien vascularizado.
Igualmente HUANG (1992)230 señala que el cuadrante temoral inferior del
anillo neuroretiniano era significativamente mas pequeño en G.B.T. que en
G.P.A.A., mientras la relacion de defectos absolutos de llenado de fluoresceina del
disco optico y la excavacion eran mas grandes en G.B.T. que en G.P.A.A.
Y ABE (1993)>, encuentra una disminucion de los capilares laminares y
prelaminares, selectiva y bien definida, en el area temporal superior y/o inferior,
mientras en la N.O.I.A., esta reduccion en la vascularizacion no muestra ninguna
especificidad en forma, ni area.
Aunque en pocos casos, nosotros hemos encontrado zonas de
hipofluorescencia focal y aunque no podamos establecer ninguna relación todos
ellos mostraban defectos centrales de C.V.
La coincidencia de los defectos de llenado del disco optico, con la perdida de
campo visual, está descrita tanto en N.O.I.A. (FOULDS, l968”~; SANDERS,
307 - Discusión -
l971~’~; LAO, 19832~D como en glaucoma y G.B.T. (SPAETH, i975~~~; NANBA,
]9g3341, NAGATA, 1992~~~; SCHWARTZ, 1994~~’; WAKASUGI, 1995470).
Aunque no se ha establecido de una manera completa una correlacion entre
los cambios vasculares de la cabeza del N.O. y la perdida de C.V. en glaucoma,
NAGATA en 19923t describió una correspondencia entre la expansion del area
de los defectos de llenado y la disminucion en el numero de capilares superficiales
en el mismo area con la progresion de las alteraciones del campo visual, que era
mayor en G.P.A.A. que en G.B.T., sin embargo en este ultimo, era mayor el area
de defecto de llenado que el area de defecto de campo visual, en comparacion con
G.P.A.A. Por ello, sugiere que la alteracion en la circulacion de la cabeza del
nervio optico, ocurre mas precozmente en G.B.T. que en G.P.A.A. y que el
desarrollo de G.B.T. está estrechamente asociado con alteraciones de la circulacion
sanguínea.
Por ultimo, en los halos peripapilares, HAYREH (1967)~’~ y OOSTERHUIS
(1970)~~~, no encuentran fluorescencia en las fases precoces del angiograma, pero
si el margen coroideo, difundiendo el contraste a la zona no fluorescente en las
ultimas fases.
En las zonas correspondientes a la A.C.R.P.P. en casos de G.B.T., INOUE
(1992)235, encuentra defectos totales o segmentarios del halo peripapilar
frecuentemente acompañados por una disminucion en el numero de capilares
epipapilares radiales y una estructura defectuosa de los capilares de los capilares del
disco, por lo que sugieren que la A.C.R.P.P. aumenta la susceptibilidad al daño
por la presion intraocular del disco optico.
Nosotros hemos encontrado un patrón mixto, de hiperfluorescencia en las
zonas beta, correspondientes a una zona de atrofia del epitelio pigmentario, junto
con zonas hipofluorescentes en las zonas alfa en aquellos puntos en los que hay
acumulos o movilizaciones de pigmento (Fig. 44)
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6.- CONCLUSIONES.
1.- Existe una disminución difusa de la sensibilidad retiniana en todo el GV.,
junto con defectos de tipo localizado que se encuentran más frecuentemente
en los 50 centrales y nasal a la mancha ciega; así como defectos del haz de
fibras nerviosas más frecuentes en el hemicampo superior.
[1.- Las alteraciones siguen un patrón progresivo, afectándose en primer lugar los
300 centrales en forma de: defectos centrales próximos a la fijación y
defectos de forma arqueada en el cuadrante temporal superior e inferior (con
predominio superior), que parten de los polos de la mancha ciega y se dirigen
periféricamente siguiendo el trayecto de las fibras nerviosas. Posteriormente
se afecta la periferia con defectos en los cuadrantes nasales superiores e
inferiores (con predominio superior), que se abren a la periferia completando
el defecto arqueado.
III.- Los defectos más precoces, como son la disminución difusa de sensibilidad
y los defectos en los 300 centrales, no presentan relación con la patología
vascular isquémica a nivel sístémico; y ocurren desde el principio en
pacientes sin patología previa.
Los defectos más tardios, como los de tipo localizado y la afectación
periférica, si guardan relación con los antecedentes de patología vascular
¡squémica a nivel sistémico.
IV.- La alta incidencia de A.C.R.P.P. encontrada, tanto en su zona alfa como en
la beta, sugiere que la hiperlipemia conduce precozmente a arteriosclerosis
en la circulación coroidea peripapilar.
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V.- La A.C.R.P.P. se presenta asociada a los defectos campimétricos más
precoces como son: el Grado 1 según la Pérdida Total, pérdida difusa de
sensibilidad, y defectos centrales; presentando además defectos de tipo
localizado cuya proporción aumenta con la extensión de la A.C.R.P.P.
Hay una coincidencia entre la localización más frecuente en el campo nasal
superior de los defectos campimétricos con la presencia de A,C.R.P.P. en los
sectores temporal horizontal e inferior.
Igualmente, existen aumentos de la mancha ciega.
VI.- La mayoría de los pacientes presentan alteraciones vasculares
arterioscleróticas leves correspondientes al Grado 1 de la clasificación de
Keit-Wagener y Barker.
VII. - Se confirman angiográficamente las alteraciones retinográficas
encontradas.
VIII.- La hiperlipemia a nivel ocular produce alteraciones similares a las que
ocurren cuando tiene lugar un proceso isquémico crónico, que afectan al
poío anterior, al poío posterior, y a la función visual.
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